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Consenso de Shock Cardiogénico

INTRODUCCIÓN

El shock cardiogénico (SC) es la condición más grave, de manejo más complejo y de mayor letalidad que se puede 
presentar en la actualidad en las unidades de atención de Cardiología Crítica.

Diversas consideraciones presentan el shock cardiogénico como una entidad particularmente desafiante y 
complicada para efectuar su diagnóstico, interpretar sus diversas etiologías posibles, monitorizar adecuadamente 
el cuadro y tratarlo en forma rápida y eficaz; buscando reducir o, al menos, limitar su elevada morbimortalidad, 
la cual se ha mantenido alta en los últimos cincuenta años a pesar de los diversos avances terapéuticos, como los 
fármacos vasoactivos, la asistencia circulatoria mecánica, el avance en la técnicas de angioplastia y las estrategias 
en cirugía cardiovascular que garantizan la reperfusión exitosa y el tratamiento de las complicaciones mecánicas 
del shock cardiogénico (SC) por infarto agudo de miocardio (IAM).

El shock cardiogénico constituye la vía final común de una serie de condiciones muy disímiles entre sí; la más 
frecuente es la enfermedad coronaria o cardiopatía isquémica. También derivan en shock cardiogénico otras enti-
dades etiológicas, como la fase avanzada-descompensada de una miocardiopatía dilatada, las miocarditis agudas, el 
síndrome de Tako-tsubo, la miocardiopatía periparto, las enfermedades infiltrativas cardíacas en fases avanzadas, 
la miocardiopatía hipertrófica obstructiva, las valvulopatías agudas o el síndrome de bajo gasto posoperatorio 
de cirugía cardíaca. Sin embargo, en la mitad de los casos (56% según los datos del Registro ReNA-SHOCK) los 
pacientes ya ingresan con el cuadro instalado de shock cardiogénico. Por lo tanto, en un porcentaje muy impor-
tante de los casos, el médico de área crítica se encuentra desde el inicio con un cuadro de shock instalado, con el 
desafío de confrontar con una situación compleja desde el primer contacto con el paciente y entonces dirigir sus 
conductas hacia el sostén de este, su instrumentación, su diagnóstico etiológico, su monitorización y tratamiento 
(en forma general y específica).

El cuadro puede resultar de una insuficiencia predominantemente izquierda (su forma más frecuente), ser 
secundario a una falla ventricular derecha aislada (como en el caso de hipertensión pulmonar o tromboembolis-
mo de pulmón) o representar un cuadro donde ambos ventrículos están comprometidos. Podemos ejemplificar 
sosteniendo que es muy diferente el manejo de un shock cardiogénico por disfunción ventricular derecha que por 
disfunción izquierda; por miocardiopatía dilatada que por miocardiopatía hipertrófica. Algunos se beneficiarán 
con diuréticos, otros no. Muchos requerirán vasoactivos, pero se preferirán unos sobre otros según el tipo de 
SC. En algunos casos se indicarán hasta betabloqueantes. Las complicaciones del infarto tienen consideraciones 
especiales, al igual que las valvulopatías u otras etiologías.

La propia definición de shock cardiogénico es variable en la literatura y hace más difícil estandarizar conductas 
globales para todos los tipos de SC. En los últimos años se ha valorizado la respuesta inflamatoria y consecuente 
vasoplejía que acompaña en un buen porcentaje al shock cardiogénico moviéndonos de nuestro esquema clásico 
de razonamiento y manejo a partir del estadio IV de la clasificación de Forrester hacia cuadros de shock mixtos 
con sus particularidades y dificultades terapéuticas.  

El desarrollo y mejor conocimiento de marcadores de lesión tisular han evolucionado en los últimos años 
llevando incluso a redefinir el diagnóstico de shock cardiogénico (Society for Cardiovascular Angiography & 
Interventions-SCAI).

La revalorización del catéter de Swan-Ganz (SG), que adecuadamente utilizado en cierto tipo de SC resulta 
beneficioso, así como la utilización casi rutinaria de métodos de imágenes (ecocardiografía, ecocardiografía 
transesofágica) y el manejo respiratorio temprano y apropiado (no siempre jerarquizado) resultan pilares fun-
damentales en el manejo del shock cardiogénico. 

Por lo tanto, y partiendo desde el hecho de que la propia definición de chock cardiogénico es variable y contro-
vertida, su óptima monitorización resulta debatible. Y dado que su manejo y tratamiento pueden ser diferentes 
en función de la cardiopatía que ha llevado al SC, y fundamentalmente porque, en las diferentes guías existen-
tes, un cuadro tan complejo y grave como el shock cardiogénico figura frecuentemente como un breve apartado 
considerado como el evento final de determinada cardiopatía (cuando el shock es muchas veces la forma de 
ingreso hospitalario), consideramos imprescindible elaborar por parte de la Sociedad Argentina Cardiología un 
Consenso de Shock cardiogénico que colabore con la comunidad médica respecto del manejo óptimo y apropiado 
de los pacientes afectados por dicha condición. 

Directores
Carlos RuanoMTSAC, Ricardo LevinMTSAC
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Clases de recomendación y niveles de evidencia
Se detallan el grado de consenso y los niveles de evidencia alcanzados para establecer las recomendaciones finales 
que se basaron en el reglamento del Área de Normatización y Consensos de la Sociedad Argentina de Cardiología. 

Clases de recomendación
–	 Clase I: condiciones para las cuales hay evidencia y/o acuerdo general en que el tratamiento/procedimiento 

es beneficioso, útil y eficaz. 
–	 Clase II: evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad, eficacia del método, procedi-

miento y/o tratamiento.
	 –	 Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia. 
	 –	 Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos establecida. 
–	 Clase III: evidencia o acuerdo general de que el tratamiento método/procedimiento no es útil/eficaz y en 

algunos casos puede ser perjudicial. 

Niveles de evidencia 
–	 Nivel de evidencia A: evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o de cohortes con 

diseño adecuado para alcanzar conclusiones estadísticamente correctas y biológicamente significativas.
–	 Nivel de evidencia B: datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o de grandes estudios no 

aleatorizados. 
–	 Nivel de evidencia C: consenso de opinión de expertos.

1. DEFINICIÓN DE SHOCK CARDIOGÉNICO

El shock cardiogénico (SC) es una patología de baja frecuencia (7-10%) (1) pero elevada mortalidad (54 y 60% 
en los registros argentinos ReNa-SHOCK y ARGEN SHOCK, respectivamente), cuya causa más frecuente es la 
enfermedad coronaria, principalmente el síndrome coronario con supra ST (75% en ReNa-SHOCK). (2,3) Por lo 
tanto, es importante su pronta detección para optimizar el tratamiento y reducir las complicaciones. 

La definición y, en consecuencia, el diagnóstico son de carácter clínico, y por ello puede variar según los 
diferentes estudios de investigación (Tabla 1). Podría definirse como un estado de hipoperfusión tisular difusa 
secundaria a una incapacidad del corazón para mantener un volumen de sangre adecuado a fin de satisfacer 
la demanda metabólica del organismo. (4,5) No necesariamente se acompaña de hipotensión arterial; lo que 
define el estado de shock es la hipoperfusión tisular. Este proceso es inicialmente reversible pero, de persistir la 
hipoperfusión tisular, culmina en la disoxia celular con mayor metabolismo anaeróbico, y finalmente disfunción 
celular, fallo orgánico y muerte. 

Se presenta con un conjunto de signos que incluyen hipotensión arterial, taquicardia, vasoconstricción pe-
riférica, congestión venosa pulmonar y sistémica, deterioro del ritmo diurético, alteración del sensorio, lesión 
renal y/o hepática y acidosis láctica. (6)

Se pueden considerar los siguientes criterios diagnósticos: 
•	 Presión arterial sistólica (PAS) < 90 milímetros de mercurio (m Hg) > 30 minutos o el requerimiento de 

vasopresores y/o asistencia ventricular para alcanzar una PAS > 90 mm Hg.
•	 Congestión pulmonar o elevada presión de llenado del VI: presión de oclusión de la arteria pulmonar (POAP 

> 18 mm Hg). 

Tabla 1. Definición de Shock Cardiogénico

Definición clínica	 Guías de la Soc. Europea	 Shock Trial	 IABP Shock II

Trastorno cardíaco que presenta 

como resultado hipoperfusión 

tisular

-PAS < 90 mm Hg con adecuado 

volumen y clínica o laboratorio 

que demuestren hipoperfusión

Criterios clínicos:

PAS < 90 mm Hg > 30 minutos o 

requerimientos de vasopresores

+

Signos de hipoperfusión tisular

-Criterios hemodinámicos: IC

< o = 2,2 l/min y PEP

>15 mm Hg

Criterios clínicos:

-PAS < 90 mm Hg > 30 mi-

nutos o requerimientos de 

vasopresores

+

Congestión pulmonar

+

Signos de hipoperfusión tisular
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•	 Signos de hipoperfusión tisular con al menos uno de los siguientes criterios: 
	 a)	 Alteración del estado mental. 
	 b)	 Extremidades frías.
	 c)	 Oliguria < 0,5 mililitros/kilo/hora (mL/kg/h), duplicación de creatinina o caída del 50% del filtrado glomerular renal (FGR).
	 d)	 Ácido láctico (AL) > 2,0 milimoles/litro (mol/L).

Criterios hemodinámicos: 
•	 Índice cardíaco (IC) bajo < 1,8 litro/minuto/metro cuadrado (L/min/m2) con soporte, 2,0-2,2 L/min/m2 sin 

soporte.
•	 POAP > 15. 
•	 Indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar (PAPI), que es el cociente entre la presión diferencial y la presión 

venosa central (PVC) < 1,85. 
Dependiendo del estadio y del fenotipo del shock cardiogénico, estos parámetros pueden variar o incluso no 

estar presentes todos.
La Sociedad de Angiografía e Intervenciones Norteamericana (SCAI) estableció en el Consenso de expertos 

de 2019, (7-9) una nueva definición de SC identificando diferentes estadios del shock: 
–	 A: en riesgo de shock. Pacientes que no tienen síntomas o signos de shock pero presentan cuadros con posi-

bilidades de desarrollarlo, como un infarto agudo de miocardio (IAM), insuficiencia cardíaca aguda u otro. 
–	 B: comienzo del shock. Existe una tendencia a la hipotensión y taquicardia sinusal, pero sin evidencias de 

hipoperfusión. 
–	 C: chock clásico, con hipoperfusión y los demás criterios ya definidos. 
–	 D: deteriorado. En este estadio, la estrategia inicial falla, los signos y síntomas empeoran y se requiere más 

soporte.
–	 E: extremo, shock refractario. Hay colapso circulatorio actual (ácido láctico > 8 mmol/L, acidosis grave 

(pH <7,2 y exceso de base > 10 mEq/L), incluso paro cardíaco, y necesita múltiples intervenciones, como 
membrana de oxigenación extracorpórea (ECMO).
Clásicamente, a través de los patrones hemodinámicos se definen distintos fenotipos: fallo de ventrículo iz-

quierdo predominante, fallo de ventrículo derecho dominante, o por último fallo biventricular (Tabla 2).
En un estudio publicado en el año 2021 (10) se analizaron, utilizando Machine Learning, dos cohortes in-

ternacionales y se identificaron tres diferentes clústeres de pacientes con shock cardiogénico. El fenotipo 1 “no 
congestivo”, fenotipo 2 “cardiorrenal” y el fenotipo 3 “cardiometabólico”. Estos fenotipos descriptos tienen 
diferentes variables tanto demográficas como clínicas.

El fenotipo I no congestivo se caracteriza por: frecuencia cardíaca (fc) y presiones de llenado de aurícula de-
recha no elevadas, y relativamente elevada presión arterial sistémica. El fenotipo II cardiorrenal se correlaciona 
con pacientes añosos con múltiples comorbilidades, elevadas presión sistólica de arteria pulmonar (PSAP) y 
presión Wedge (W), y baja TFG.  En cuanto al tercer fenotipo, se caracteriza por ácido láctico, TGO, fc y presión 
de aurícula derecha elevados asociado a baja presión arterial, gasto cardíaco e índice. 

Estos fenotipos se correlacionan con mortalidad: el I es el de menor y el III, el de mayor mortalidad. 
 

Cuadros y algoritmos

Tabla 2. Fenotipos de Shock Cardiogénico

Parámetros	 VI dominante	 VD dominante	 Biventricular

PAS	 < 90	 < 90	 < 90

PVC	 < 14	 > 14	 > 14

W	 > 18	 <18	 variable

PVC/W	 <0,86	 >0,86	 >0,86

PAPI	 >1,5	 <1,5	 <1,5

IC	 <2,2	 <2,2	 <2,2

RVS	 >1500	 >1500	 >1500

Adaptada de Contemporary management of cardiogenic shock. Circulation. 2017;136:e232-e268.
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2.  ESCENARIOS CLÍNICO-HEMODINÁMICOS EN SHOCK CARDIOGÉNICO 

El estado de shock definido (estadio C) se caracteriza por hipoperfusión periférica (signo indispensable para 
considerar su diagnóstico), habitualmente acompañado por hipotensión arterial (PAM < 65 mm Hg o PAS < 
90 mm Hg). (1-5) Por lo tanto, independientemente del perfil hemodinámico del shock, es necesario determinar 
parámetros tisulares de hipoperfusión de oxígeno.  Ellos son: un déficit de bases negativo por acidosis metabólica 
> 5 mEq, ácido láctico elevado > 2 mmol/L y la saturación venosa mixta central < 65%. (2)

El fenotipo hemodinámico clásico, que se produce en 2/3 de los pacientes y fue descripto por J. Forrester en 
1977, define al shock cardiogénico con volumen minuto-índice cardíacos bajos y presión capilar pulmonar eleva-
da acompañado de resistencias vasculares sistémicas altas. (6) Este tipo de shock denominado clásico se puede 
encuadrar dentro del grupo descripto como frío y húmedo. (3,7)

Algunos pacientes pueden presentar un patrón frío debido al bajo gasto, con resistencias vasculares elevadas, 
pero no se encuentran congestivos, no mejoran con la expansión con volumen o con la posición de Trendelenburg.  
Estamos ante un shock cardiogénico euvolémico. (1-3,7)

Aproximadamente el 25% de los pacientes se presenta con un patrón mixto por compartir características 
hemodinámicas que fueron descriptas originalmente tanto en el shock cardiogénico como en el shock séptico. 
(3-5,7) Se caracteriza fundamentalmente por presentar resistencias periféricas bajas acompañadas por un índice 
cardíaco normal o bajo (o hasta cierto punto elevado), pero que no alcanza a compensar con su gasto cardíaco el 
trastorno generado por la disminución de las resistencias vasculares. (3,4,7) (Figura 1).

En la fisiopatología del SC intervienen, además de los factores hemodinámicos conocidos (IC, presiones de 
llenado), una respuesta inflamatoria sistémica mediada por citoquinas proinflamatorias y óxido nítrico, entre 
otros, que de acuerdo con su magnitud condicionan el patrón hemodinámico preponderante. Este puede ir variando 
incluso en el transcurso de la evolución del SC. La respuesta inflamatoria sistémica adquiere singular relevancia 
en el SC producido luego de cirugía cardíaca con circulación extracorpórea, en IAM, luego de reanimación car-
diopulmonar, en al ACM y, por supuesto, cuando se complica con un cuadro séptico. (1,3,4,7)

http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v84.i3.7825
http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v91.i4.20650
http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v91.i4.20650
https://doi.org/10.1186/s13613-015-0052-1
https://doi.org/10.1002/ccd.28329
https://doi.org/10.1016/j.jscai.2021.100008
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3. MÉTODOS COMPLEMENTARIOS DE DIAGNÓSTICO

3.1 Electrocardiograma
El electrocardiograma (ECG) es una herramienta imprescindible para establecer el diagnostico etiológico en un 
paciente con shock. Identifica rápidamente un síndrome coronario agudo, descarta arritmias y trastornos de 
conducción como causa de descompensación y brinda información importante como cuando se observan signos de 

Fig. 1. Patrones hemodinámicos del shock cardiogénico. Adaptada de Manual de Cardiología Crítica. SAC. E-Book; 2021.

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehw128
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hipertrofia ventricular o agrandamiento de cavidades. El 75% del origen de un shock cardiogénico es un síndro-
me coronario agudo con supradesnivel del segmento ST (SCASST).  (1) El ECG es anormal en la casi totalidad 
de los pacientes. Como vimos, la mayoría presenta supradesnivel del segmento ST siendo más frecuentemente 
afectado el territorio de la arteria descendente anterior. También pueden observarse ondas Q y bloqueos de 
rama izquierda. Un 20% aproximadamente presenta infradesnivel (y de ellos la tercera parte obedece a cambios 
secundarios o a una etiología distinta de la enfermedad coronaria). (2) La presencia de bloqueo de rama agudo 
derecho o izquierdo se asocia a peor pronóstico hospitalario. (3)  Debe realizarse lo antes posible ya sea en la sala 
de emergencias o donde se encuentre el paciente, sin retrasar por ello la estabilización inicial de emergencia. 
(4,5) Es esencial reconocer la naturaleza dinámica de un ECG, especialmente en el contexto de un SCA, en el que 
los cambios en la isquemia miocárdica pueden afectar los niveles del segmento ST en cuestión de minutos. (2)

	 –	 Se recomienda la realización de un ECG en todo paciente que ingrese con un cuadro compatible 

con shock cardiogénico.

	 –	 Se recomienda la realización de un ECG en todo paciente internado que evolucione con un dete-

rioro clínico-hemodinámico compatible con un cuadro de shock cardiogénico.

	 I	 B

	 I	 B

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

3.2 Análisis de laboratorio 

3.2.1 Péptidos natriuréticos 
Los péptidos natriuréticos son moléculas que promueven la natriuresis, diuresis y vasodilatación, además de 
antagonizar los efectos del sistema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpático. Ante una 
situación de sobrecarga o expansión de volumen, el estrés parietal experimentado por las paredes del corazón 
aumentaría la síntesis de precursores del péptido natriurético tipo B (BNP) en el miocardio ventricular. Luego 
de eso, el péptido producido sería transformado a pro-BNP para luego ser clivado obteniendo como resultado, por 
un lado, la molécula activa (BNP) y, por el otro, una molécula inactiva (su fragmento amino-terminal [NT-pro-
BNP]). (6,7) Se elimina a través del filtrado glomerular, lo cual explica su aumento en pacientes con disfunción 
renal. El aumento de la síntesis de péptidos natriuréticos también se produce por expresión de genes fetales (8) 
y en estados proinflamatorios graves como el shock séptico. (9) Los BNP no son cardioespecíficos; no obstante, 
pueden ser útiles para descartar el origen cardiogénico del shock considerando su excelente valor predictivo 
negativo. Los péptidos natriuréticos deberían ser usados siempre en conjunto con otra información clínica, 
contextualizando al paciente. (10)

Las concentraciones elevadas de péptidos natriuréticos son consideradas un predictor de mal pronóstico 
independientemente de la causa. Concentraciones de NT-pro-BNP superiores a 5180 ng/L se asocian a mayor 
mortalidad a 76 días y valores superiores a 986 ng/L son predictores de un aumento de la mortalidad y de las 
hospitalizaciones a un año en este subgrupo de pacientes. (11-14) A su vez, valores bajos (menores de 300 ng/L 
de NT-pro-BNP) tienen un alto valor predictivo negativo para el diagnóstico de insuficiencia cardíaca aguda y 
su fenotipo más grave, el shock cardiogénico. (9,15) 

	 –	 Se puede considerar el dosaje de péptidos natriuréticos para descartar el origen cardiogénico. 

	 –	 Se puede considerar el dosaje de péptidos natriuréticos en el escenario agudo como predictor 

independiente de mortalidad.

	 –	 Se puede considerar el uso de NT-proBNP por sobre otros péptidos natriuréticos, debido a su mayor 

estabilidad, vida media más larga y menor influencia de factores como la obesidad y la función 

renal deteriorada.

	 –	 No se recomienda el uso de péptidos natriuréticos de manera rutinaria para el diagnóstico de shock 

cardiogénico.

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 III	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones
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3.2.2 Lactato 
En condiciones aeróbicas habituales se producen 36 moléculas de adenosina trifosfato (ATP) por molécula de 
glucosa a través del ciclo de Krebs.  (16,17) Cuando existe hipoperfusión tisular debido al shock con disminución 
del aporte de oxígeno, se bloquea la fosforilación oxidativa mitocondrial, disminuye la síntesis de ATP y se pro-
duce una serie de procesos metabólicos que derivan en una disminución de la producción de ATP (2 moléculas de 
ATP por cada molécula de glucosa), generando un estado que altera el mecanismo de funcionamiento celular por 
déficit energético. Como consecuencia de estos procesos se produce un aumento de las concentraciones de lactato. 
(16) Es tan importante este marcador que constituye el elemento fundamental para establecer el diagnóstico de 
shock. El dosaje de ácido láctico es un excelente marcador de hipoperfusión tisular de oxígeno.  Valores de AL > 
2 mEq/L son indicadores de hipoxia celular.  Sus limitaciones mayores son la hipotermia, la falta de aclaramiento 
por parte del hígado y los fármacos que generan ácido láctico, como el isoproterenol y adrenalina. Su elevación 
determina el estadio C (clásico o definido) de la clasificación de SC de la SCAI.  La magnitud y persistencia de esta 
elevación se correlaciona directamente con el pronóstico; la hiperlactacidemia grave es un predictor de mortalidad. 
(18) Un factor determinante que aumenta la disfunción celular es la coexistencia de la hiperlactacidemia con un 
entorno celular gravemente ácido, lo cual produce una disminución de la contractilidad miocárdica, exacerbando 
así el estado de bajo gasto cardíaco con mayor hipotensión arterial, hipoperfusión tisular, aparición de arritmias 
complejas y menor respuesta a los vasopresores. (19)

El shock es un proceso evolutivo. En algunas ocasiones existe un período de tiempo antes de que se manifies-
ten los parámetros clínicos y hemodinámicos clásicos del shock (hipotensión, bajo volumen minuto), en el cual 
suele haber taquicardia (es muy inespecífica) acompañada de hiperlactacidemia, y en este caso su detección como 
parámetro de hipoperfusión tisular establece el diagnóstico. (20)

	 –	 Se recomienda la medición de ácido láctico en sangre como herramienta indispensable para efectuar 

el diagnóstico y determinar el estadio de shock. 

	 I	 B

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

3.3 Radiografía de tórax
La radiografía de tórax debe ser considerada uno de los estudios diagnósticos iniciales que deben realizarse en 
los pacientes con shock cardiogénico. Permite obtener rápida y valiosa información sobre el nivel de congestión 
pulmonar y el tamaño y conformación de la silueta cardíaca. Su especificidad es baja. No es posible muchas veces 
distinguir entre un cuadro de congestión pulmonar por SC de un síndrome de distrés (dificultad)  respiratorio  
agudo. Además, en hasta un 20% de pacientes con congestión pulmonar clínica y visualizada por otros métodos 
diagnósticos, se obtuvo una radiografía de tórax sin evidencia de signos de congestión venocapilar. (21-23)

A pesar de sus limitaciones, tal vez su mayor aporte sea descartar patología pulmonar como causa de la 
disnea, síntoma habitual y compartido por la patología respiratoria y el SC.  Aporta datos fundamentales para 
establecer diagnósticos diferenciales, como patología aórtica, neumotórax, neumonía bilateral, derrame pleural 
y pericárdico, entre otros. La radiografía de tórax ayuda en el contexto de SC en el que no se auscultan rales en 
los campos pulmonares, como en el taponamiento cardíaco, tromboembolismo de pulmón o fallo de ventrículo 
derecho aislado, que son causas de síndrome de bajo volumen minuto con “pulmones claros”. (22) Además, per-
mite corroborar la correcta inserción de catéteres venosos centrales, catéter en la arteria pulmonar, cables de 
marcapasos, tubo endotraqueal y dispositivos de asistencia ventricular. (21,24)

	 –	 Se recomienda la realización de una radiografía de tórax al ingreso de todo paciente con sospecha 

de SC.

	 –	 Se recomienda la realización de una radiografía de tórax a todo paciente internado que evolucione 

con cuadro de SC. 

	 I	 C

	 I	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones
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3.4 Ecocardiograma
La ecocardiografía transtorácica (ETT) se ha convertido en un método indispensable en el diagnóstico y manejo 
del SC, debido a su accesibilidad, versatilidad y disponibilidad, además de ser dinámico y repetible. Obtiene imá-
genes de alta resolución en tiempo real, con capacidad de registro y puede ser utilizado en diferentes áreas como 
quirófano, unidades de urgencias médico-quirúrgicas y terapia intensiva. (25) En la actualidad se conoce una 
serie de protocolos de ultrasonido enfocados para la evaluación del paciente en fallo circulatorio/shock en busca 
de diferentes diagnósticos. (26) El protocolo “Focused assessment with transthoracic echocardiography” (FATE), 
desarrollado en los últimos 15 años, permite tomar decisiones de forma fácil y rápida en situaciones de riesgo 
para la vida. Su aprendizaje es sencillo y consiste en una exploración fundamentalmente torácica, que incluye 
3 imágenes cardíacas (subcostal, apical y paraesternal) y una imagen de la pleura en una secuencia rápida. Los 
objetivos de este protocolo incluyen: excluir patología evidente, evaluar grosor de las paredes y dimensiones de las 
cavidades, evaluar la contractilidad y el gradiente en el tracto de salida del ventrículo izquierdo (TSVI), visualizar 
la pleura de ambos lados y relacionar la información con el contexto clínico. (27) Este abordaje sistemático,   que 
tiene la ventaja de poder efectuar rápidamente una visión integradora de las alteraciones hemodinámicas, permite 
la identificación del tipo de shock, su etiología, fisiopatología, y, además, sirve para monitorizar la respuesta a la 
terapéutica instaurada y su seguimiento en las distintas etapas evolutivas.  (29-33) Los parámetros para valorar 
son: función sistólica del ventrículo izquierdo (FSVI) y del ventrículo derecho, las dimensiones y volúmenes, pa-
tologías valvulares y derrame pericárdico. Si todos ellos son normales, se descarta la etiología cardíaca del shock. 
(28, 32) La determinación precisa del mecanismo hemodinámico subyacente es importante para seleccionar la 
estrategia de tratamiento adecuada. Permite estimar las condiciones de precarga, dimensiones y contractilidad; 
la resistencia vascular sistémica (RVS) junto con las presiones de llenado intracardíaco permite diferenciar los 
distintos tipos de shock. (28-33) Adicionalmente, el uso de Doppler color, espectral y Doppler tisular permite lograr 
una evaluación diagnóstica más completa y una interpretación hemodinámica más profunda.  (28, 32, 34, 35)

En la Figura 2 (36) se muestra el algoritmo para la evaluación ecocardiográfica de un paciente con shock. 

Fig. 2. Algoritmo para la evaluación ecocardiográfica de un paciente con shock.
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El ETE se requiere en pacientes en quienes el eco transtorácico no puede proporcionar imágenes adecuadas, 
por ejemplo en situaciones como neumotórax, pacientes ventilados mecánicamente, estado posoperatorio inme-
diato, deformidad pronunciada de la pared torácica, lesiones de la pared torácica o enfisema pulmonar. El ETE 
puede ser la primera opción en escenarios clínicos específicos (es decir, síndrome aórtico agudo, regurgitación 
valvular aguda, disfunción de prótesis valvular aguda, embolia pulmonar masiva aguda, fibrilación/aleteo auri-
cular hemodinámicamente inestable que requiere cardioversión. (37-39)

Ecocardiograma en diferentes entidades:
-Síndrome coronario agudo (SCA)
Es una de las causas más frecuente (35, 36), principalmente como consecuencia de un infarto agudo de miocar-

dio (IAM) extenso o de un infarto más pequeño en un paciente con disfunción sistólica del VI grave preexistente. 
Las complicaciones mecánicas del IAM y el IAM del ventrículo derecho (VD) son otras causas de SC. (35, 40) El 
SC casi siempre se acompaña de disfunción sistólica del VI, que se reconoce fácilmente (Figura 3) a través de la 
medición de la fracción de eyección (Fey) del VI. (28, 41) En pacientes con buena calidad de imagen, las mediciones 
ecocardiográficas en 3D son precisas, reproducibles y factibles (42, 43). Además, se debe informar si el deterioro 
del VI es regional o global. Esta información es crítica, ya que apoya el diagnóstico de SCA y sugiere la presencia 
de enfermedad coronaria subyacente. (35, 44, 45) Sin embargo, la falta de anormalidad regional de la motilidad 
parietal no descarta enfermedad coronaria, ya que la disfunción sistólica isquémica grave crónica del VI puede 
estar presente como un deterioro global. La localización también es esencial, ya que ayuda a identificar el sitio 
de obstrucción coronaria. Además, el grado de anormalidad parietal (es decir, hipocinesia, acinesia, cicatrización, 
formación de aneurismas) proporciona información sobre los segmentos miocárdicos afectados. En este sentido, 
la valoración de la deformación miocárdica regional y global mediante “speackle tracking” (STRAIN), es útil 
para predecir recuperación funcional y pronóstico general en pacientes con SCA.  (46, 47) Sin embargo, el valor 
adicional de esta información en SC es limitado. (48-50)

Fig. 3. Ejemplo de mocardiopatía dilatada con disfunción sistólica de VI.
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–	 Infarto de ventrículo derecho (VD)
El infarto del VD suele observarse en pacientes con SCASST de la pared inferior y es un marcador de peor 

pronóstico. Puede evolucionar al SC. (35, 51-53) Los signos ecocardiográficos que ayudan al diagnóstico son: 
la dilatación del VD y disfunción contráctil global o regional, valorada por el cambio de área fraccional del VD; 
la velocidad sistólica del anillo tricuspídeo mediante Doppler tisular (onda S) y la excursión sistólica del anillo 
tricuspídeo (TAPSE). (51, 54) Además, el STRAIN del VD es una medida muy útil para la valoración miocárdica.  

(55, 56)

–	 Complicaciones mecánicas del infarto de miocardio
Las complicaciones mecánicas se asocian con altas tasas de mortalidad. Entre estas se incluyen: la insuficiencia 

mitral (IM) aguda debida a rotura del músculo papilar, rotura del septum (septo) interventricular (SIV) y rotura 
de la pared libre con formación de pseudoaneurisma o sin ella. Todas estas complicaciones tienen una incidencia 
máxima de 3 a 5 días posteriores al IAM.  (34, 35) La rotura de las cuerdas tendinosas/ruptura parcial o completa 
de un músculo papilar ocurre en el 1% de todos los casos de IAM con elevación del segmento ST (IAMCEST). 
Es más común en los IAM de la pared inferior e incluso un infarto de tamaño moderado. El músculo papilar 
posteromedial se afecta con mayor frecuencia, debido a que está irrigado por una sola arteria en comparación 
con la doble irrigación del músculo papilar anterolateral. (34, 57)  El ETE 3D permite una evaluación integral 
de la patología valvular, así como su planificación quirúrgica. (35, 36, 47, 48, 57, 58) La rotura del SIV ocurre en 
alrededor del 1 al 3% de todos los pacientes con SCASST. (35, 36, 47, 49, 57, 59) La incidencia ha ido disminu-
yendo debido a la estrategia de reperfusión temprana, que minimiza el daño miocárdico y reduce el tamaño del 
infarto. El sitio del defecto varía según la ubicación del IAM. Por lo general, el diagnóstico se realiza mediante 
una ETT inmediata que identifica la caída del tabique ventricular en la imagen 2D y demostración del flujo a 
través del tabique mediante Doppler color (Figura 4).  La evidencia de dilatación del VD y la hipertensión pul-
monar hacen el diagnóstico. También sirve de guía para planificar la reparación del defecto: si el paciente tiene 
mala ventana ultrasónica, debe considerarse realizar el ETE. (60-63) La rotura de la pared libre del VI es una 
complicación mortal del SCASST con una incidencia reducida del 1 al 5%, gracias a la angioplastia primaria. 
La rotura completa produce un taponamiento cardíaco inmediato y/o muerte. Sin embargo, cuando el defecto 
es pequeño y se rompe en el espacio pericárdico, puede en pocas ocasiones estar contenido en el pericardio. En 
tales casos, el derrame pericárdico con características de taponamiento cardíaco apoya el diagnóstico. Cuando 
la rotura de la pared libre no es transmural y está contenida por la pared del VI, da lugar a la formación de un 
pseudoaneurisma, generalmente asociado a trombos. (64,65)

Fig. 4. Ejemplo de rotura de músculo papilar pos-IAM.
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–	 Miocardiopatías
Todas las miocardiopatías pueden causar SC secundario a la disminución del volumen sistólico y la FEy del 

VI. La miocardiopatía dilatada (MCPD) se caracteriza por la presencia de dilatación y alteración global de la 
función sistólica del VI. (66) En la miocardiopatía secundaria a enfermedad arterial coronaria, la alteración de 
la motilidad parietal ayuda a correlacionar con la anatomía de las arterias coronarias. Es importante, además, 
la búsqueda de patologías valvulares y presencia de trombos asociados. (66,67) La miocardiopatía hipertrófica 
(MCH) en todas sus formas (no obstructiva, obstructiva y variante apical) debe evaluarse incluyendo: la con-
firmación de hipertrofia del VI, la evaluación de obstrucción del tracto de salida del VI (TSVI), el movimiento 
anterior sistólico (MAS), la evaluación de la función del VI y el tamaño de la aurícula izquierda. La hipertrofia 
involucra el septum interventricular basal y se extiende en la pared lateral, el tabique y el vértice del VI. La MCH 
se caracteriza típicamente por una hipertrofia septal asimétrica: cualquier segmento miocárdico puede ser invo-
lucrado. Los criterios ecocardiográficos para el diagnóstico son: espesor de pared máximo inexplicable > 15 mm 
en cualquier segmento miocárdico o grosor de la pared septal/posterior ratio > 1,3 en pacientes normotensos. El 
MAS de la valva anterior mitral se traduce en un estrechamiento del TSVI y contribuye a la obstrucción. (66) La 
presencia de un gradiente en el TSVI en reposo de 30 mm Hg es predictivo de un mayor riesgo de progresión de 
la insuficiencia cardíaca y muerte. (68) La FEy del VI puede ser normal o casi normal. Las presiones de llenado 
crónicamente elevadas causan dilatación izquierda o biauricular.  Con Doppler espectral transmitral se observa 
disfunción diastólica temprana con patrones de llenado de tipo restrictivo: relación E/A > 2, tiempo de desace-
leración onda E < 150 ms y tiempo de relajación isovolumétrica corto (< 60 ms).  El Doppler tisular del anillo 
mitral muestra ondas sistólicas reducidas, ondas diastólicas tempranas y ondas diastólicas tardías embotadas. 
(69) La displasia arritmogénica del VD se asocia con fibrosis del VD, infiltración grasa y disfunción. Las carac-
terísticas ecocardiográficas incluyen: dilatación del tracto de salida del VD, adelgazamiento de la pared del VD, 
aneurismas de la pared posterior o pared libre del VD, banda moderadora refringente y trastorno trabecular. (66) 
El VI también puede afectarse, con menor gravedad. La miocardiopatía por estrés (miocardiopatía detako-tsubo), 
miocarditis aguda, miocardiopatía relacionada con la sepsis y taquimiocardiopatía pueden derivar en la disfunción 
sistólica aguda grave del VI y puede presentarse como SC.  (70-72) La disfunción sistólica es global, pero en la 
miocardiopatía de tako-tsubo, la afectación regional es típica, con afectación de los segmentos apicales, con un 
“abultamiento apical”. La clínica, cambios en el ECG, biomarcadores y la resonancia magnética cardíaca son 
útiles para diferenciarla de IAM. En la mayoría de los casos, el diagnóstico es confirmado por la demostración de 
coronarias normales durante la angiografía y recuperación espontánea de la función del VI con el tiempo. (72,73)

La estenosis subaórtica grave y la obstrucción del TSVI pueden causar disfunción sistólica del VI. Cuando 
es grave, suele seguir un curso progresivo caracterizado por obstrucción TSVI significativo, hipertrofia ventri-
cular izquierda y MAS. (74)  Los inotrópicos y el estrés de la enfermedad crítica en el marco de un bajo volumen 
intravascular pueden provocar obstrucción dinámica del TSVI. (75, 76) Si este cuadro no se reconoce, el uso 
inapropiado de inoconstrictores o inodilatadores (noradrenalina o dobutamina) agravan la hipotensión arterial 
por mayor aumento de la obstrucción al TSVI. En este caso se deben rotar si fuera preciso a vasopresores puros 
como fenilefrina o vasopresina. La onda Doppler espectral se caracteriza por un patrón de pico tardío. El Doppler 
pulsado se utiliza para localizar la posición de la obstrucción del TSVI. (75)

–	 Taponamiento cardíaco
Es causa del SC. Las características ecocardiográficas son: derrame pericárdico de diversos grados acom-

pañado por las características hemodinámicas del taponamiento, como el colapso diastólico temprano del VD, 
colapso diastólico tardío de la aurícula derecha (AD), corazón oscilante, variación de respiración significativa en 
las velocidades del flujo de entrada mitral y tricuspídeo, y una vena cava inferior (VCI) dilatada que no colapsa 
(Figura 5). Además de establecer el diagnóstico, también es útil para guiar la pericardiocentesis. (77-79)

–	 Enfermedades valvulares
Varias enfermedades valvulares pueden provocar una reducción del gasto cardíaco y desencadenar SC. (28-41) 

Entre las etiologías del SC se reconocen: estenosis mitral y estenosis aórtica graves, muchas veces desencadenadas 
por fibrilación auricular de alta respuesta, insuficiencia mitral (IM) aguda secundaria a un IAM; insuficiencia 
aórtica (IAo) grave aguda secundaria a una disección aórtica, fallo valvular protésico, endocarditis infecciosa, 
enfermedad degenerativa o traumatismo.  (80-82) La ecocardiografía permite una evaluación completa de la lesión 
valvular, así como su impacto en la función ventricular y la hemodinamia, y también aporta valiosa información 
anatómica y funcional para planificar la estrategia de manejo. (80-85)
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–	 Disección aórtica
La disección aórtica puede causar IAo grave aguda, taponamiento cardíaco o IAM secundario a la afectación 

de los ostium coronarios, desencadenando un SC. El papel de la ecocardiografía debe centrarse en la evaluación 
de la raíz aórtica y la aorta ascendente, ya que las complicaciones ocurren solo cuando la disección involucra la 
raíz de la aorta (86,87)(Figura 6).

Fig. 5. Ejemplo de taponamiento cardíaco.

Fig. 6. Ejemplo de disección aórtica.
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–	 Embolia pulmonar aguda
El tromboembolismo pulmonar (TEP) masivo y agudo da como resultado un shock al causar obstrucción 

del flujo de salida del VD (shock obstructivo). Los signos ecocardiográficos de TEP son: elevación de la presión 
sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) y disfunción del VD que corroboran el diagnóstico. La dilatación del 
VD se encuentra en más del 25% de los casos y es útil para la estratificación del riesgo de la enfermedad. Una 
combinación de un tiempo de aceleración de la eyección pulmonar (medido en el tracto de salida del VD) < 60 
ms con un gradiente de válvula tricúspide sistólico máximo < 60 mm Hg (signo “60/60”) o con contractilidad 
deprimida (hipocinesia) de la pared libre del VD en comparación con el ápex del VD (signo de McConnell) su-
gieren la presencia de TEP. El diagnóstico diferencial se establece con la acinesia por infarto del VD, que puede 
imitar el signo de McConnell. En algunos casos, los trombos también se pueden ver en la aurícula derecha, el 
ventrículo derecho o en la arteria pulmonar.  Los trombos móviles en cavidades derechas se detectan hasta en 
un 20% entre los pacientes con TEP en la Unidad de Cuidados Intensivos. (88)

	 –	 Se recomienda en todo paciente que presenta shock en cualquier estadio de SCAI, para establecer 

el diagnóstico de shock cardiogénico.

	 –	 Se recomienda en todo paciente que presenta shock, cualquiera sea su perfil hemodinámico. 

	 –	 Se recomienda el ETE cuando exista una ventana inadecuada o subóptima por ETT, cuando se 

requiera valorar estructuras de difícil visión por ETT como orejuelas, aorta torácica o prótesis val-

vulares.

	 –	 Se recomienda para el diagnóstico de las complicaciones mecánicas pos-IAM o fallo agudo de VD 

en paciente que presenta shock cardiogénico pos-IAM.

	 –	 Se recomienda para evaluar parámetros hemodinámicos: cuantificar función ventricular, volúmenes 

cardíacos, estado de precarga, presiones de llenado, resistencias vasculares. 

	 –	 Se recomienda para confirmar o descartar OTSVI cuando la monitorización hemodinámica invasiva 

es compatible con shock cardiogénico y el cuadro empeora con soporte inotrópico.

	 –	 Se recomienda un ETT o ETE como estrategia de destete del soporte con asistencia circulatoria 

mecánica del corazón.

	 –	 Se debe considerar la ecografía pulmonar en todo paciente con sospecha de congestión pulmonar 

en estadio temprano.

	 –	 Se puede considerar una ecografía como un instrumento útil en la estrategia de destete de ARM 

que ya presentó un fallo con los parámetros de oxigenación normales. 

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones
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4. MONITORIZACIÓN

4.1 Laboratorio

4.1.1 Lactato 
El ácido láctico (AL) tiene valor pronóstico. Un subestudio del IABP Shock II trial demostró que un nivel de 
AL elevado a las 8 horas (h) tiene mayor valor predictivo de mortalidad hospitalaria que el nivel basal de AL al 
ingreso. Se recomienda la medición del AL durante la admisión y a la hora 8. La disminución absoluta por de-
bajo de 3,1 mmol/L en la segunda muestra tuvo el mayor poder de discriminación. (1) Un lactato más alto o un 
potencial de hidrógeno (pH) más bajo son indicadores de peor evolución hospitalaria, y aquellos pacientes con un 
lactato ≥ 5 mmol/L o pH < 7,2 son los que tuvieron un mayor riesgo de mortalidad a los 30 días. Los pacientes en 
los estadios C, D y E del shock SCAI tuvieron una mayor mortalidad, y esta fue mayor en el subgrupo que tenía 
lactato ≥ 5 mmol/L o pH <7,2 para cada estadio de shock SCAI. (1) El lactato elevado al ingreso fue predictivo 
de mortalidad a 30 días. (2)

El adecuado aclaramiento de lactato (mayor de un 50%) entre las 6 y 48 horas constituye un predictor de 
disminución de mortalidad; (3) por lo tanto, debe monitorizarse su evolución midiendo el aclaramiento o clea-
rance de lactato. Aquellos pacientes que sobreviven tienen un mayor clearance de lactato (a las 12 y hasta las 
72 horas). (2,4) 

	 –	 Se recomienda la medición seriada de ácido láctico en sangre para evaluar su aclaramiento o su 

aumento como herramienta pronóstica.  

	 I	 B

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

4.1.2 Diferencia venoarterial de dióxido de carbono 
La diferencia veno-arterial de dióxido de carbono es de fácil verificación: se obtiene al tomar una muestra de 
sangre de vena cava superior y sangre arterial y se determina la PCO2 arterial y venosa. La diferencia entre la 
presión venosa y arterial de CO2 es inferior a 5 mm Hg. La presencia de un valor superior a 6 mm Hg es patoló-
gica y se correlaciona con una mayor mortalidad en el shock. La diferencia veno-arterial de dióxido de carbono 
(delta de PCO2) es un marcador de hipoperfusión tisular, por lo que constituye una herramienta importante en 
el diagnóstico y evolución de los estadios del SC. (5-10)

El dióxido de carbono (CO2) es un producto final del metabolismo aeróbico celular. Un aumento en la PCO2 
venosa o tisular es causado habitualmente por una falta de remoción de CO2 secundaria a hipoperfusión tisular 
(bajo gasto) y por un exceso de producción anaeróbica de CO2 debido al taponamiento por bicarbonato de protones 
(H2) derivados de ácidos fijos. (5, 8)

La delta PCO2 puede considerarse un marcador indirecto de la perfusión microvascular. (5). Debe interpretarse 
conjuntamente con la saturación venosa mixta de oxígeno (SvO2). La concomitancia de niveles altos de delta 
PCO2 (> 6,0 mm Hg) con una SvO2 baja generalmente refleja un bajo gasto cardíaco (GC). Esto podría sugerir 
la presencia de un GC insuficiente para eliminar el CO2 producido por los tejidos. En otro contexto, cuando los 
valores anormales (altos) de delta PCO2 se asocian con una SvO2 normal o incluso elevada, debemos pensar en 
trastornos de la microcirculación habitualmente presentes en el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SIRS). (11, 12)

Los estudios que evaluaron la relación entre delta PCO2 y GC (13,14) fueron realizados comparando los 
promedios del GC en los grupos con delta PCO2 alta o baja.  En todos se encontraron que valores de delta PCO2 
> 6 mm Hg se asociaron con un menor GC. (13-15) En un ensayo clínico (16) se observaron cambios en la del-
ta PCO2 y el volumen de oxígeno (VO2) encontrando una disminución estadísticamente significativa de delta 
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PCO2 cuando se administró dobutamina en una dosis creciente entre 5 y 15 μg/kg/min. Por lo tanto, esta podría 
ser una herramienta para la monitorización de fármacos inotrópicos en este tipo de patología. 

Se conoce poco respecto de la cinética del CO2 en SC. Sin embargo, en estudios prospectivos la delta CO2 
presentó valores elevados en el SC, con elevación máxima al ingreso y hasta las 12 horas (h) y persistencia en 
forma de meseta hasta las 48 h aproximadamente. Por lo tanto, se sugiere la determinación al ingreso y a las 
24 h. (17) La rapidez en la cinética del CO2 en relación con otro tipo de marcadores, hace que su medición sea 
útil en el diagnóstico de SC. Sin embargo, es aconsejable que la medición sea analizada en conjunto con otros 
marcadores como el lactato y la saturación venosa central.

	 –	 Se recomienda la determinación de delta PCO2 en todo paciente con sospecha de shock.  

	 –	 Se debe considerar la medición seriada de delta PCO2 como herramienta pronóstica.

	 I	 C

	 IIa	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

4.1.3 Saturación venosa mixta de oxígeno
La saturación venosa mixta (SvO2) es el porcentaje de oxígeno unido a hemoglobina que retorna al corazón luego 
de circular por el organismo, y refleja de modo muy preciso el equilibrio entre el aporte y el consumo de oxígeno 
por los tejidos. (9) Dicha muestra de sangre debe ser extraída de la arteria pulmonar a través del catéter de 
Swan-Ganz. La SvO2 se puede medir también de forma continua mediante un catéter de fibra óptica en la arteria 
pulmonar, que utiliza espectrofotometría de reflexión. El valor de saturación se muestra, en este caso, en un 
monitor de oximetría y se actualiza cada 2 segundos, proporcionando una medición en tiempo real de la SvO2, lo 
cual es muy relevante en la monitorización de pacientes críticos e inestables. (18) Sin embargo, un estudio que 
los comparó no encontró diferencias entre ambos, pero se realizó en pacientes sépticos. (19)

Aunque depende de múltiples variables, un valor normal de SvO2 de alrededor de 70-75% se considera un 
buen indicador de una perfusión tisular adecuada. La alteración de la SvO2 se debe a la ruptura del equilibrio 
entre el aporte y la demanda de oxígeno. (8,9,20) Cuando el aporte de oxígeno es insuficiente para satisfacer 
las demandas metabólicas, el organismo recurre a un aumento de la extracción celular de oxígeno para inten-
tar compensar esa baja disponibilidad. Si ello no alcanza, se observa una SvO2 anormalmente baja y, cuando la 
capacidad de oxígeno es superada, se produce hipoxia tisular y acidosis láctica. La SvO2 puede descender hasta 
un 30-50% antes de que se agote la extracción de oxígeno en los tejidos y se inicie el metabolismo anaeróbico. 
El descenso, entonces, es temprano y suele preceder a la elevación del lactato sérico. Una SvO2 menor del 60% 
es un indicador de disfunción oxidativa tisular; un valor de 50% o menos se relaciona de modo uniforme con 
metabolismo anaerobio en los lechos vasculares. Sin embargo, una SvO2 mayor del 70% no asegura que todos los 
lechos vasculares estén adecuadamente perfundidos. (8) Tanto las saturaciones venosas altas como las bajas se 
acompañan de una mayor morbilidad y mortalidad. En estas circunstancias, cuando las saturaciones venosas de 
oxígeno son difíciles de interpretar, ciertos elementos como la delta CO2 y el lactato pueden servir como herra-
mientas complementarias importantes para establecer el diagnóstico. (8) Las cifras absolutas son importantes, 
pero lo es más aún la monitorización de las tendencias con respecto al valor basal obtenido inicialmente. En el 
paciente en shock, la utilización de la SvO2 permite realizar la monitorización hemodinámica para valorar las 
tendencias en el estado del paciente, identificar la necesidad de intervenciones terapéuticas, evaluar su respuesta 
terapéutica, y, a su vez, permite inferir sus etiologías (8,9) (Figura 7). La mejoría de la SvO2 a las 24 horas se 
relacionó con una mejoría de la sobrevida hospitalaria en pacientes con insuficiencia cardíaca grave y SC. (21) 

La SvO2 tiene valor diagnóstico, terapéutico y pronóstico, en pacientes críticos, y en diversos escenarios clí-
nicos como SC, estados posoperatorios, insuficiencia cardíaca y en sepsis. 

En el posoperatorio cardíaco, el dosaje de valores SvO2 inferiores a 60% se asoció con shock cardiogénico y 
mayor mortalidad. (22) 

Una SvO2 baja puede deberse a una disminución de la disponibilidad de oxígeno (DO2) como hipoxia o he-
morragia; o a un aumento del VO2 por estados hipermetabólicos, dolor, estrés, temblor, hipertermia, fiebre y 
convulsiones. Cuando estas causas (muchas transitorias) no son evidentes, debemos pensar que la SvO2 baja 
corresponde a un deterioro del GC. (8,20) Y en este caso (si los demás parámetros recién descriptos se mantienen 
estables) es posible utilizar la SvO2 como alternativa para estimar el gasto cardíaco. Por otro lado, la mejora de 
la SvO2 (a > 72%) después de la reanimación cardiopulmonar es un marcador de mejoría de la circulación. 
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Debe decir: SvO2, disminuida, cardíaca, hipoxia, anemia, O2, estados hipermetabólicos, agente, sedación
La saturación venosa mixta suele estar aumentada en el contexto de disminución de la utilización tisular de 

oxígeno como, por ejemplo, en el caso del shock séptico. En dicho escenario se produce un shunt a nivel tisular, 
con la consiguiente subutilización de oxígeno. Una situación similar y relativamente frecuente se plantea cuando 
la vasoplejía acompaña al shock cardiogénico, y ello es muy habitual en el shock del posoperatorio de cirugía 
cardíaca. (23)   

La SvO2 no debe ser considerada equivalente a una muestra tomada de la vía central denominada saturación 
venosa central de oxígeno (SVcO2). La SVcO2 representa la saturación de oxígeno en el sistema venoso central, 
no en la arteria pulmonar. Sus valores normales son superiores a los de la SvO2 (un 5-13% más elevados). Se ha 
demostrado una buena correlación entre ambas mediciones tanto en sus determinaciones como en sus cambios 
evolutivos. Sin embargo, en ocasiones se observan diferencias entre ambos valores, como cuando en la SaO2 la 
hemoglobina o el índice cardíaco están disminuidos. Es fundamental conocer las limitaciones de esta variable y en 
el contexto clínico adecuado, disponer de otros parámetros que nos informen sobre el estado de presión, volumen y 
perfusión tisular. Con el conocimiento adecuado de las tendencias de la SvO2 se puede utilizar el valor de la SVcO2 
como un elemento sustituto de la SvO2 cuando no es posible colocar un catéter en la arteria pulmonar. (9,24)

Fig. 7. Etiologías posibles de acuerdo con el valor obtenido de SvO
2
. 

	 –	 Se recomienda la determinación de saturación venosa mixta como herramienta de hipoperfusión 

tisular de O2 en el SC.

	 –	 Se recomienda la determinación de saturación venosa central como herramienta de hipoperfusión 

tisular de O2 en el SC cuando no se cuenta con catéter de Swan-Ganz.

	 –	 Se recomienda la medición seriada de saturación venosa mixta como herramienta pronóstica y 

para evaluar la respuesta a la terapéutica instaurada. 

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

4.1.4 Análisis de laboratorio
Todo paciente en SC debe ser monitorizado mediante estudios de laboratorio. Se deben realizar análisis de 
gases en sangre, lactato, saturación venosa mixta de oxígeno, diferencia arteriovenosa de dióxido de carbono y 
electrolitos séricos. También se recomienda el seguimiento diario de hemograma completo, glucemia, troponina 
cardíaca, análisis de coagulación, parámetros de función renal y hepática. (25,26,27)

Las troponinas son marcadores de daño miocárdico altamente específicos. Es conocido su valor en la estra-
tificación de riesgo y en las conductas en el SCA. (27,28,29,30) Dan una aproximación de la magnitud del daño 
miocárdico y pueden tener relevancia en la miocarditis fulminante. (25) Sin embargo, su importancia como pre-
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dictor de mala evolución y mortalidad en el paciente que cursa un SC no está del todo establecida. Los datos de 
los biomarcadores cardíacos son escasos. Se han asociado valores marcados de troponina I con mayor mortalidad 
hospitalaria en pacientes con SC.  (31) 

La monitorización de la glucemia debe ser estricta en el SC. Se ha observado que tanto la hipoglucemia como 
la hiperglucemia grave (niveles > 16 mmol/L) se relacionan con peor pronóstico y mayor mortalidad hospitalaria 
en el SC. (32)

El SC es un síndrome complejo que excede la disfunción miocárdica. La asociación de hipetensión arterial, 
inflamación, alteraciones metabólicas y en la microcirculación periférica puede liberar a la circulación diversos 
marcadores recientemente descubiertos cuya detección puede estar asociada a un peor pronóstico hospitalario. 
(33) La dipeptidyl peptidasa 3 es una proteína citosólica producto de la degradación de angiotensina II y encefa-
linas. Se ha observado que su nivel en plasma (> 33 ng/mL) se correlaciona con mayor mortalidad hospitalaria 
en el SC al igual que aclaramiento disminuido a las 24 horas; incluso se ha postulado que podría discriminar a 
aquellos pacientes con shock refractario. (34,35) La adrenomedulina es un péptido vasodilatador que también 
podría relacionarse con peor pronóstico en el SC. (36) La oreasangiopoyetina 2 es un factor proinflamatorio y 
proangiogénico relacionado con la integridad endotelial cuya detección en altos valores a las 24 horas se ha aso-
ciado a mayor mortalidad a 30 días y al año en el SC. (37) 

	 –	 Se recomienda la determinación seriada de parámetros de laboratorio tales como hemograma 

completo, troponina, glucemia, análisis de coagulación, parámetros de función renal y hepática.  

	 I	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

4.2 Presión venosa central
La colocación de un catéter venoso central en la vena cava superior nos permite medir la presión venosa central 
(PVC). Es una aproximación de la precarga del ventrículo derecho que es un concepto de volumen, pero no es 
una fiel representación de la volemia del paciente y tampoco útil para guiar un objetivo de expansión de líquidos 
fundamentalmente en presencia de shock distributivo o vasoplejía debido a elevada permeabilidad capilar. 

Representa la presión retrógrada del sistema venoso sistémico y depende del retorno venoso, del tono venoso, 
de la función del ventrículo derecho y de las presiones intratorácicas. Se considera un valor normal entre 2-8 
mm Hg. (8,9) La monitorización hemodinámica de la PVC proporciona información valiosa que facilita la toma 
de decisiones, pero se debe entender que un solo tipo de monitorización no siempre es suficiente para efectuar 
un manejo óptimo de la precarga. (9,38) Como se desarrollará más adelante, está demostrado que la PVC no es 
un buen predictor de la respuesta a líquidos. (9,38,39,40). 

La monitorización hemodinámica de la PVC en el shock cardiogénico proporciona información hemodinámica 
y ayuda en la toma de decisiones porque, ante su elevación cercana a 10-12 mm Hg, hace sospechar fallo hemo-
dinámico del VD aislado o fallo biventricular y es útil para poner fin a la expansión con fluidos y la indicación 
de inotrópicos para la estabilización del paciente (9,38,39,40). No se aconseja como objetivo hemodinámico la 
sobreexpansión de fluidos para llegar a una PVC de 15 mm Hg o mayor porque origina isquemia del VD por 
aumento del estrés parietal y además produce desplazamiento del septum (septo) interventricular y aumento 
de las presiones del ventrículo izquierdo. La PVC en ausencia de fallo de VD y presión positiva al final de la es-
piración (PEEP) representa el 50% de la presión W. En posoperatorio de cirugía cardiovascular, la elevación de 
la PVC en shock cardiogénico hace sospechar fallo de VD o taponamiento cardíaco regional; ante esta elevación 
debe solicitarse de inmediato un ecocardiograma para aclarar el diagnóstico. Por último, una PVC mayor de 12 
mm Hg en el contexto de fallo renal grave y oligoanuria es un parámetro hemodinámico para indicar diuréticos 
en altas dosis u ultrafiltración.  

Se recomienda la colocación de un catéter venoso central en el shock cardiogénico para la medición de la PVC 
como guía para el límite de la expansión con fluidos, para la infusión de fármacos vasopresores o inoconstrictores 
(a fin de evitar la necrosis de la piel ante su extravasación) y para tomar muestra para la medición de saturación 
de oxígeno venoso central (SVcO2).
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4.3 Presión arterial invasiva 
La monitorización invasiva de la presión arterial (PA) permite conocer las variaciones de la presión de forma 
continua, latido a latido, lo cual es fundamental en el paciente crítico que presenta un SC. Se considera como el 
procedimiento de referencia al momento de elegir un método de medición. (40,41)

La canulación radial se utiliza en el 92% de los pacientes seguida de acceso femoral como segundo acceso más 
utilizado según registros multinacionales. Las complicaciones como la oclusión arterial y el pseudoaneurisma son 
poco frecuentes (1%) pero, cuando involucran el acceso femoral, son potencialmente más graves. (9) 

La morfología de las ondas de presión se modifica a lo largo del árbol arterial por la reflexión de las ondas 
a medida que la arteria se hace más distal. Ello es más acentuado cuanto más rígidas son las arterias. La onda 
de presión adopta una forma más empinada y angosta, mientras que la presión sistólica se eleva gradualmente. 
La presión arterial sistólica (PAS) puede aumentar hasta 20 mm Hg desde el nivel de la aorta proximal hasta 
las arterias radial o femoral.  Ello no sucede con la presión arterial media (PAM), que no se ve afectada. Por ello 
se prefiere utilizar la PAM como estimación indirecta de la perfusión tisular. En un paciente crítico, una PAS 
normal o incluso aumentada no es sinónimo de adecuada perfusión en los tejidos. (42,43) 

La PAM se utiliza como estimación de la presión de perfusión tisular, si bien no existe un valor umbral univer-
salmente aceptado que proporcione una garantía de que el flujo sanguíneo es independiente de la presión arterial 
en la mayoría de los órganos vitales. De hecho, el nivel crítico de PAM probablemente difiere entre órganos y 
depende de numerosos factores, como edad, antecedentes de hipertensión y terapia vasoactiva. (44) La capacidad 
de autorregulación se pierde a partir de una PAM inferior a 60-65 mm Hg, yel flujo se vuelve directamente de-
pendiente de la PA. En este caso, la hipotensión se relaciona directamente con una disminución de la perfusión 
tisular.  En el SC, una PAM inferior a 65 mm Hg se asocia con un aumento de la mortalidad intrahospitalaria, 
por lo que se utiliza como objetivo terapéutico un valor de PAM superior al mencionado. (45) 

	 –	 Se recomienda la colocación de un catéter venoso central en el SC para administrar fármacos va-

soactivos y para tomar muestra de sangre a fin de calcular la saturación venosa central de oxígeno. 

	 –	 Se puede considerar la utilización de la PVC para estimar la precarga siempre integrándola al 

contexto clínico del paciente, ya que su correlación aislada con la volemia es pobre. 

	 I	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

	 –	 Se recomienda el uso de PA invasiva en el shock cardiogénico.

	 –	 Se recomienda una PAM ≥65 mm Hg como objetivo hemodinámico para lograr una adecuada 

presión de perfusión tisular.

	 I	 B

	 I	 B

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

4.4 Catéter de Swan-Ganz 
El catéter de Swan-Ganz (SG) permite la monitorización de las presiones cardíacas, la valoración del volumen 
minuto (VM) por termodilución, calcular las resistencias vasculares y, además, obtener parámetros de perfusión 
como la saturación venosa mixta. Su principal utilidad es el diagnóstico del perfil hemodinámico de pacientes 
con cuadro de shock, el diagnóstico de hipertensión arterial pulmonar y la monitorización y guía de la respuesta 
al tratamiento de aquellos pacientes con inestabilidad hemodinámica. Una de sus debilidades es no reflejar la 
precarga real del corazón, debido a que mide presiones de llenado de las cámaras cardíacas y no volúmenes. 
Otro inconveniente es su limitación en ciertos escenarios clínicos, donde el SG no es preciso y puede confundir 
e incluso llevar a tratamientos inadecuados, como por ejemplo en patrones constrictivos, obstrucción al tracto 
de salida del ventrículo izquierdo o insuficiencia tricuspídea grave. Quizá su mayor limitación esté relacionada 
con su inadecuada interpretación en muchos casos por parte del equipo profesional, principalmente en pacientes 
complejos con comorbilidades específicas asociadas. (8,9)
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A pesar de estar en uso durante 50 años, el papel del catéter de SG nunca dejó de ser objeto de debate. Ac-
tualmente observamos un aumento en su utilización luego de un período con tendencia a la baja. (46,47) La 
disminución en el uso se atribuyó a varios factores, entre ellos la falta de beneficio claro en varios entornos 
clínicos, su naturaleza invasiva, y el mayor uso de métodos de diagnóstico no invasivos en cuidados críticos. (48) 

La utilización del SG para el control hemodinámico del paciente cursando un cuadro de insuficiencia car-
díaca aguda (ICA) era habitual desde comienzos de la década de 1980 hasta comienzos de este siglo. Stevenson 
y cols. demostraron que pacientes con ICA y deterioro grave de la función ventricular tenían mejor sobrevida 
al año, si lograban ciertos objetivos hemodinámicos durante la internación. La “terapia ajustada” consistía en 
la utilización de fármacos intravenosos vasoactivos guiados bajo monitorización hemodinámica con SG para 
conseguir una presión Wedge < 15 mm Hg, aurícula derecha < 8 mm Hg, resistencia vascular sistémica < 1200 
din/s/cm-5, IC > 2,2L/min/m² y una PAS > 80 mm Hg. (49) Sin embargo, su utilización sistemática fue discutida, 
planteada la duda de si conseguir los objetivos de la terapia ajustada era por sí solo pronóstico o si los pacientes 
que lo lograban no estaban tan graves. En este contexto, varios estudios mostraron que el uso sistemático del 
SG en pacientes críticos no aportaba beneficio e incluso agregaba complicaciones, sugiriendo su utilización solo 
en situaciones especiales. Se trataba de estudios observacionales no aleatorizados, con mayoría de pacientes con 
patología no cardiológica (insuficiencia respiratoria y fallo multiorgánico); por ejemplo, en el estudio de Connors, 
solo el 8-11% tenían fallo cardíaco. (50) En el estudio PAC-Man también fue pequeño el porcentaje de pacientes 
que presentaba ICA (51). Tanto en un análisis de estudios pequeños no aleatorizados en pacientes críticos como 
en una revisión de la base de datos Cochrane no se observó una evolución desfavorable, concluyendo que el uso 
del catéter no mejora ni perjudica los puntos finales de mortalidad o días de internación en pacientes críticos 
internados. (52,53,54) El estudio ESCAPE, realizado en pacientes con insuficiencia cardíaca sintomática grave a 
pesar de las terapias recomendadas y FEy del VI < 30%, se aleatorizó el manejo hemodinámico guiado por SG o 
por criterios clínicos, y no se observaron diferencias en el punto final primario de sobrevida y reinternación a 6 
meses. Este estudio incluyó a pacientes claramente “congestivos”, en los cuales no es necesario un SG para guiar 
la terapéutica, y no se incluyeron los que presentaban shock cardiogénico ni aquellos en quienes los inotrópicos 
y la monitorización hemodinámica se consideraban indispensables. (55) Es probable que –como consecuencia de 
estos estudios– su utilización haya disminuido, como lo muestra un registro que evidenció una disminución del 
75% de su uso en pacientes con IAM complicado con SC entre los años 2000 y 2014. (56)

En los últimos años se han realizado estudios focalizados en el uso y beneficios del catéter de SG en el SC. Un 
papel importante ha tenido la nueva definición de SC de la SCAI. (57) La evidencia actual muestra los beneficios 
de la utilización del catéter de arteria pulmonar (CAP) en el SC, incluso en términos de mortalidad hospitalaria. 
Aun antes de esta nueva definición se observó una tendencia a menor mortalidad. (58) En estudios de registros 
nacionales de admisiones y readmisiones, se analizaron pacientes internados por shock, de principal etiología 
cardiogénica. Luego de ajustar por todas las variables, el grupo de SG mostró menor mortalidad intrahospitala-
ria, menor tasa de readmisión, mayor asistencia ventricular y trasplante cardíaco, sin diferencias en sangrado, 
complicaciones tromboembólicas y terapia de reemplazo renal. (59,60) También se observó que el CAP se asoció 
a menor mortalidad intrahospitalaria en todos los estadios de shock, siendo más determinante en los estadios D 
y E de la clasificación SCAI y en aquellos pacientes con monitorización completa (y no con datos parciales) (61) 
En la misma línea de análisis de registros multicéntricos de paciente con ICA y SC, se evidenció que la utilización 
temprana de SG (< 6 h) se asoció con menor mortalidad hospitalaria vs. su utilización tardía (> 48 h). (62) En 
un reciente estudio multicéntrico se observó una mayor supervivencia hospitalaria en 2500 pacientes con SC 
monitorizados con catéter de SG. (63)

En el paciente en SC, la utilización del catéter de SG es útil para la determinación del perfil hemodinámico 
del SC, del compromiso ventricular derecho, izquierdo o biventricular. Resulta importante para guiar una terapia 
ajustada del soporte hemodinámico de fármacos vasoactivos y de las terapias de asistencia circulatoria mecánica 
(ACM) para el destete de ellos. (9)

	 –	 Se recomienda el uso de catéter de SG en el shock cardiogénico en estadios C-D-E. 

	 –	 Se recomienda el uso de catéter de SG en el shock cardiogénico para establecer el perfil hemodi-

námico.

	 –	 Se debe considerar el uso de catéter de SG en el shock cardiogénico para la monitorización y ajuste 

del tratamiento con fármacos vasoactivos.

	 –	 Se puede considerar el uso de catéter de SG en el shock cardiogénico para monitorizar el destete 

de fármacos vasoactivos

	 I	 B

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones
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4.5 Función renal
Aproximadamente un tercio de los pacientes con SC desarrollan insuficiencia renal aguda (IRA) en su evolución. 
(64) La combinación de SG con IRA presenta un peor escenario clínico y un peor pronóstico; su aparición es un 
factor predictivo importante de mayor mortalidad hospitalaria. (65,66) La lesión renal aguda se caracteriza por 
una disminución abrupta de la tasa de filtración glomerular, de la producción de orina o de ambas. Se produce 
fundamentalmente por hipoperfusión renal, pero también la nefrotoxicidad (drogas, contraste) puede tener 
un papel importante. (67) Para su diagnóstico se utilizan preferentemente los criterios KDIGO (68) (Tabla 3), 
que combinan la alteración de las cifras de creatinina sérica y el deterioro del ritmo diurético. También pueden 
usarse los criterios RIFLE y AKIN. (69,70) La elevación ya sea de la creatinina sérica como de la oliguria son 
marcadores independientes de mal pronóstico. La oliguria con un valor de corte menor de 0,3 mL/kg/h fue un 
predictor independiente más preciso de mortalidad a 90 días que el de 0,5 mL/kg/h. (64) 

Son imprescindibles una monitorización estricta de la diuresis horaria con sonda vesical y un dosaje seriado 
de parámetros específicos de lesión renal. (71) 

La IRA es una complicación grave y, por lo tanto, el diagnóstico temprano resulta fundamental para su tra-
tamiento. El tratamiento tanto del SC como de la IRA depende del tiempo: cuanto más persisten, mayor es la 
probabilidad de desarrollar daños orgánicos irreversibles. El aumento de los marcadores bioquímicos clásicos de 
IRA, como la creatinina sérica, no es evidente hasta que la función renal está seriamente dañada. No se eleva por 
encima de 2,0 mg/dL hasta que el filtrado glomerular haya descendido a 40 mL/min/1,73 m2 (o el 50% del basal). 
La cistatina C aumenta entre las 12 y 24 horas y es comparable como marcador a la creatinina. (64,67) Se han 
descripto varios marcadores tempranos de IRA. Uno de los más estudiados es la lipocalina asociada a gelatinasa 
de neutrófilos (NGAL), que está estrechamente asociada con la IRA. La expresión de NGAL en orina y suero 
aumenta significativamente en la IRA. En particular, el nivel de NGAL en orina está estrechamente asociado 
con la gravedad de la lesión renal y podría detectarse a partir de las 4 horas de la lesión. (72,73) El diagnóstico 
temprano con nuevos biomarcadores de IRA podría prevenir o revertir el proceso antes del aumento de la crea-
tinina sérica y la insuficiencia renal sintomática. (66,73) De esta manera, la introducción en la práctica clínica 
de biomarcadores de lesión renal puede ser un paso importante, ya que su aumento en plasma es más rápido 
que los marcadores habituales. Aunque no han proporcionado hasta ahora ninguna información de pronóstico 
adicional, predecir la IRA antes de que ocurra realmente puede influir en las decisiones terapéuticas, ya que 
una intervención proactiva más temprana podría evitar su aparición y, por lo tanto, un peor pronóstico en el SC

Cuando el paciente reúne los criterios habituales de terapia de reemplazo renal, esta debe efectuarse lo más 
tempranamente posible, dada la intolerancia hemodinámica que puede tener en el SC. De todas formas, el mo-
mento de inicio continúa siendo ampliamente debatido, pero debe considerarse en la etapa 2 de la lesión renal 
(KDIGO) o cuando cambios potencialmente mortales en el equilibrio de líquidos, electrolitos y ácido-base preci-
piten la necesidad de diálisis. (74,75) La hemodiálisis intermitente no debería utilizarse por su mala tolerancia 
en el paciente inestable. Se prefiere el uso de hemofiltración veno-venosa continua como técnica de elección. La 
terapia de reemplazo renal en el contexto de SC se asocia a mayor mortalidad, probablemente porque la lesión 
renal refleja el deterioro hemodinámico generado por el SC. (76,77,78) 

Tabla 3. Criterios KDIGO

Estadio	 Creatinina sérica	 Diuresis

1,5-1,9 veces la basal 

o

aumento de creatinina mayor de 0,3 mg/dL

2-2,9 veces la basal 

mayor de 3 veces la basal 

o

aumento de creatinina mayor de 0,4 mg/dL 

o

inicio de TRR 

menor de 0,5 mL/kg/h durante 6-12 horas

menor de 0,5 mL/kg/h durante más de 12 horas

Menor de 0,3 mL/kg/h durante más de 24 horas 

o

anuria durante más de 12 horas

1

2

3

TRR: terapia de reemplazo renal 



24 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 92 Suplemento 3 /  2024

4.6 Función hepática
El SC puede llevar a la disfunción orgánica múltiple y el hígado no es la excepción. Se ha descripto entre un 10 
y un 50% de compromiso de la función hepática y se asocia con un aumento de la mortalidad. (71,79,80) El daño 
hepático es una combinación de reducción del GC con congestión; sin embargo, el mecanismo fisiopatogénico 
más importante es la hipoperfusión sistémica. (25,71,81) 

La hipoperfusión generada por el bajo gasto produce hepatitis isquémica, que se acompaña de una elevación 
de la alanina aminotransferasa sérica, aspartato aminotransferasa y lactato deshidrogenasa. (25,71,82,83) La 
hepatopatía congestiva se observa en pacientes con PVC alta, principalmente en el SC por disfunción del VD. 
Se acompaña de altos niveles de bilirrubina directa, gamma-glutamil transferasa y fosfatasa alcalina. (26) El 
fallo hepático agudo se acompaña de la disminución de la síntesis de factores de la coagulación manifestada por 
un aumento del tiempo de protrombina (25,71,84), y de encefalopatía, que puede ser difícil de distinguir de la 
confusión o alteración del estado mental debida a la hipotension o hipoxia del SC. Además, la sedoanalgesia que 
requieren los pacientes intubados impide su valoración.  

El daño orgánico se manifiesta con elevación marcada de los parámetros de función hepática (a diferencia 
del daño crónico). (25) Las aminotransferasas alcanzan su punto máximo 1 a 3 días después del inicio del SC y 
se normalizan entre los 7 y 10 días. Las transaminasas se pueden relacionar con peor pronóstico y mayor mor-
talidad hospitalaria. (71,79) En pacientes en SC, un aumento de la alanina aminotransferasa > 20% en 24 horas 
se asoció de forma independiente con la mortalidad a los 90 días. (79) La hipoalbuminemia se ha relacionado 
independientemente con un aumento de la mortalidad. (85) La glucemia al ingreso tiene importancia pronóstica 
en el SC. La mortalidad es mayor entre los pacientes con hiperglucemia o hipoglucemia grave. (32)

Entre los estudios complementarios, la ecografía puede ser de utilidad para valorar la congestión hepática. (71)
No existe una terapia específica para la lesión hepática. Su tratamiento consiste en optimizar la hemodinamia 

del paciente para mejorar la perfusión. La disfunción hepática se controla principalmente mediante medidas de 
apoyo y corrección de la coagulación. (86)

	 –	 Se recomienda la medición rutinaria de parámetros de función renal. 

	 –	 Se recomienda la colocación de sonda vesical y control horario de la diuresis.

	 –	 Se debe considerar terapia de reemplazo renal en IRA.

	 –	 Se puede considerar terapia de reemplazo renal temprano (estadio II KDIGO)

	 –	 Se pueden considerar los nuevos biomarcadores de función renal.

	 –	 Se puede considerar hemofiltración veno-venosa continua como técnica de elección.

	 I	 B

	 I	 C

	 IIa	 B

	 IIb	 B

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

	 –	 Se debe considerar la medición rutinaria de parámetros de función hepática. 

	 –	 Se puede considerar la realización de ecografía hepática, la colocación de sonda vesical y el control 

horario de la diuresis.
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5. TRATAMIENTO: GENERALIDADES

5.1 Manejo del volumen 
La optimización del retorno venoso a través de la administración de líquidos es el tratamiento prescripto con más 
frecuencia en el paciente crítico con inestabilidad hemodinámica, por lo que es necesario contar con herramientas 
que permitan monitorizar estos parámetros con el fin de establecer diagnósticos y terapéuticas adecuados. El 
retorno venoso es uno de los principales determinantes de la precarga y, por lo tanto, de la descarga sistólica. (1-3)

La determinación clínica del volumen intravascular puede ser extremadamente difícil en pacientes críticos. 
La medición de la PVC no ha mostrado ser buen predictor de respuesta a fluidos ni a balance negativo en un 
grupo heterogéneo de pacientes con shock, por lo que debemos ser muy cuidadosos al basarnos solo en ella para 
guiar estrategias terapéuticas en el shock cardiogénico. (4-7) Varios estudios han mostrado que alrededor de la 
mitad de los pacientes inestables son respondedores a una prueba de fluidos, aunque también es cierto que la 
PVC basal se encontraba en parámetros normales en la mayoría de ellos, y es difícil de predecir la respuesta al 
aporte de líquidos a partir de estos valores de PVC.  (3,6,7) Los pacientes con PVC baja tienen mayor tendencia 
a responder al aporte de fluidos. (8) Los valores extremos, tanto altos como bajos, son los más fiables a la hora 
de adoptar conductas terapéuticas. La monitorización hemodinámica de la PVC proporciona información valio-
sa que facilita la toma de decisiones, pero debemos entender que un solo tipo de monitorización no siempre es 
suficiente para efectuar un manejo óptimo de la precarga. (4,6). 

Como no existe un valor de PVC que garantice una adecuada descarga sistólica, se utiliza la terapia guiada 
por objetivos para determinar el estado de perfusión de los tejidos. (1,4) La fluidoterapia guiada por metas es la 
mejor opción para el paciente crítico comparada con la terapia hídrica liberal, debido a que se cuenta con gran 
número de estrategias para la valoración de la respuesta al volumen. Las metas pueden determinarse según 
variables estáticas, que son aquellas que refieren un valor directo o indirecto de precarga del paciente en una 
sola medición (presión venosa central, presión de enclavamiento de la arteria pulmonar, volumen telediastólico 
ventricular, etc.) y las variables dinámicas que utilizan el ciclo respiratorio para evaluar la respuesta a las modi-
ficaciones de precarga. (4) Actualmente se recomiendan los cambios dinámicos de las variables derivadas de la 
forma de onda arterial. Poseen un muy buen valor predictivo positivo para determinar la capacidad de respuesta 
a la fluidoterapia en pacientes críticos con una precisión mayor que la de los índices estáticos tradicionales. (7,9) 
Además pueden ser evaluadas de forma rutinaria. Esta técnica, sin embargo, se limita a pacientes que reciben 
ventilación controlada, sin respiración espontánea y en ritmo sinusal. Incluye la evaluación de variabilidad 
de la presión del pulso (VPP), la variación de la presión sistólica (VPS) y la variabilidad del volumen sistólico 
(VVS). (7,9) También puede medirse la variación del flujo aórtico y colapso o distensibilidad de la vena cava por 
ecografía Doppler. (4,9-11)

Con el advenimiento de las mediciones hemodinámicas invasivas se evidenció que el perfil clásico de SC, “frío y 
húmedo” con un índice cardíaco (IC) bajo, resistencias vasculares sistémicas (RVS) elevadas y una W incrementada, 
es el fenotipo más frecuente. (8) Sin embargo, una tercera parte de los pacientes en SC presentan otros patrones 
hemodinámicos: SC euvolémico con IC bajo, RVS altas y W normal o baja y el SC mixto con IC normal o bajo, RVS 
disminuidas y W alta. (12-14) El tratamiento con fluidos dependerá del perfil clínico-hemodinámico inicial. (15) 

En el caso del paciente con sobrecarga hídrica, los diuréticos de asa por vía intravenosa, como la furosemida, 
están recomendados con el objetivo de reducir la congestión, y la dosis en el bolo inicial dependerá de si el paciente 
se encontraba en tratamiento con diuréticos orales previamente a su ingreso, debiendo administrar una dosis una 
a dos veces mayor que la previa. El tratamiento mediante infusión continua es una opción a la administración 
en bolo, debiendo ser considerada en el paciente individual. (16)

Entre un 13 y 28% de los pacientes con SC desarrollan una lesión renal aguda y hasta el 20% necesita trata-
miento renal sustitutivo, pues presenta mayor mortalidad y mayor riesgo de diálisis a largo plazo. (12) El uso de 
ultrafiltración o hemodiálisis se encuentra indicado en el contexto de resistencia diurética y congestión refractaria, 
considerándose uno u otro método o la conjunción de ambos de acuerdo con los parámetros de diuresis, función 
renal y del control del medio interno. (15,17)
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5.2 Fármacos vasoactivos

5.2.1 Diuréticos
En el tratamiento del paciente con shock cardiogénico es fundamental la optimización de las presiones de lle-
nado, con la finalidad de mejorar la hemodinamia. El SC se relaciona más a menudo con un patrón “húmedo y 
congestivo”.

Aunque no existen ensayos clínicos de diuréticos en el shock cardiogénico, en presencia de hipervolemia, 
estos fármacos constituyen la piedra angular para disminuir las presiones de llenado elevadas y aliviar el edema 
pulmonar y periférico. Los diuréticos aumentan la secreción renal de agua y sal y están indicados para el trata-
miento de la sobrecarga de fluidos y la congestión en la gran mayoría de estos pacientes. Recordemos que la lesión 
renal aguda puede ser una complicación común del shock cardiogénico, que da como resultado una resistencia a 
los diuréticos y una mayor necesidad de terapia de reemplazo renal. En caso de hipotensión con signos claros de 
congestión se deben hacer esfuerzos para restaurar la perfusión adecuada de los riñones. (18)

En los pacientes que se presenten con signos de congestión pulmonar o periférica, después de conseguir una 
presión arterial sistólica adecuada, se iniciará tratamiento con diuréticos de asa. Si estos resultaran ineficaces, 
se podrá considerar la combinación con otro tipo de diuréticos o incluso la ultrafiltración. En presencia de insu-
ficiencia renal, se efectuará la hemodiálisis. (19)

La furosemida es un diurético de asa con la función de bloquear el transportador de cloruro de sodio-potasio 
aumentando la excreción urinaria de sodio (Na+) y cloro. También aumenta de forma aguda la capacitancia 
venosa sistémica, disminuyendo las presiones de llenado del ventrículo izquierdo independientemente de su 
efecto diurético. (20) La vía de administración debe ser la intravenosa, puesto que la biodisponibilidad oral de 
furosemida se puede reducir notablemente debido a la presencia de congestión en estos pacientes. La dosis en 
bolo inicial dependerá de si el paciente estaba recibiendo diuréticos orales previamente a su ingreso. De ser así, 
se administrará una dosis una a dos veces mayor que la previa. En caso contrario se administrará una dosis 
inicial en bolo de 20-40 mg. Las dosis siguientes se podrán definir sobre la base de la respuesta natriurética, 
que podrá ser evaluada a través del ritmo diurético o de una muestra aislada de orina, evaluando el contenido 
de sodio en orina de 50 a 70 mEq/L. La diuresis se deberá monitorizar en forma horaria a través de una sonda 
vesical. Además, se deberá evaluar el estado hemodinámico del paciente, teniendo en cuenta la necesidad de 
ajustar el soporte inotrópico en caso de hipotensión arterial. (15,21) La administración de furosemida en infu-
sión continua es una opción al tratamiento en bolo, y se considerara de acuerdo con el criterio médico. En los 
casos donde fracase el tratamiento intravenoso (IV) inicial, se puede optar por un nuevo bolo IV duplicando la 
dosis inicial; si la respuesta diurética sigue siendo inadecuada, se sugiere continuar con bloqueo secuencial de la 
nefrona mediante diuréticos que actúen en sus distintas porciones. (15,22)

	 –	 Se recomienda la valoración de la precarga y su optimización para obtener una descarga sistólica 

adecuada. 

	 –	 Se recomienda el uso de diuréticos de asa por vía intravenosa, con el objetivo de reducir la con-

gestión.

	 –	 Se debe considerar el uso de parámetros dinámicos (VPP, VPS, VVS) para evaluar la dependencia 

de la precarga y guiar la terapéutica con líquidos en pacientes en ARM sin esfuerzo respiratorio 

espontáneo y en ritmo sinusal.

	 –	 Se debe considerar el levantamiento pasivo de piernas para identificar a los pacientes respondedores 

a volumen.

	 –	 Se debe considerar la terapia renal sustitutiva en pacientes con congestión refractaria que no 

respondan al tratamiento escalonado diurético.

	 –	 Se debe considerar la ultrafiltración en pacientes con sobrecarga de volumen refractaria al trata-

miento e insuficiencia renal aguda.

	 –	 Se puede considerar el uso de parámetros estáticos (PVC, W, o área de fin de diástole del VI) para 

evaluar dependencia de precarga y guiar la terapéutica con fluidos.

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones
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La aparición de resistencia a los diuréticos es común en pacientes que se presentan con insuficiencia cardíaca 
avanzada. En el SC es consecuencia del bajo gasto cardíaco, la baja presión de perfusión renal y el daño renal 
agudo. También puede estar relacionado con la disminución en la eficacia de los diuréticos de asa debido a la 
dosificación múltiple (fenómeno de frenado). A veces, esto se puede superar aumentando la dosis o la frecuencia 
de aplicación del fármaco. (20) Si la respuesta sigue siendo insuficiente (p. ej., una diuresis < 100 mL/h con la 
dosis doble de diuréticos del asa), se puede considerar la administración de otra clase de diuréticos que actúen 
en diferentes zonas, como tiacidas, metolazona o acetazolamida. Esta combinación precisa la vigilancia estrecha 
de los electrolitos séricos y la función renal. (23,24)

Debemos tener en cuenta que, en el paciente que se presenta con SC, la lesión renal aguda, como la de otros 
órganos, es una complicación frecuente debido su la hipotensión y la congestión evidente,; por tal motivo se 
deben realizar esfuerzos para restaurar una perfusión renal adecuada. Una evaluación clínica cuidadosa del 
estado hemodinámico, valorando la congestión (estertores pulmonares, distensión venosa yugular y edema de 
las extremidades inferiores), la perfusión periférica (presión del pulso estrecha y extremidades frías) y el estado 
pulmonar (presencia de taquipnea, hipoxia y necesidad de oxígeno suplementario) será imperativo efectuar, 
antes de iniciar una estrategia terapéutica efectiva, ya sea con diuréticos (shock e hipervolemia) o con el aporte 
de líquidos (shock con disminución de las presiones de llenado). (25)

	 –	 Se recomienda la administración de diuréticos del asa (furosemida) en el SC que presenta sobrecarga 

de volumen o presiones de llenado aumentadas.

	 –	 Se recomienda la vía de administración IV

	 –	 Se debe considerar la combinación de diuréticos en caso de congestión que no responda adecua-

damente a dosis incrementadas de furosemida.

	 –	 Se debe considerar la ultrafiltración en pacientes con congestión refractarios al tratamiento diurético.

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

5.2.2 Inotrópicos y vasopresores
Dentro del arsenal terapéutico para el manejo del SC, los agentes inotrópicos y los vasopresores continúan siendo 
herramientas terapéuticas fundamentales para mejorar la perfusión tisular, antes de usar fármacos vasoactivos 
a través de un gasto cardíaco y presión arterial adecuados. (26) Los fármacos vasoactivos se indican en pacientes 
con adecuada precarga. El papel de los inotrópicos en el manejo de diversas situaciones clínicas, incluyendo in-
suficiencia cardíaca avanzada, shock de distintas etiologías y pacientes críticos, ha sido revisado recientemente 
en otro documento de la Sociedad Argentina de Cardiología. (27) Esto fármacos aumentan la contractilidad mio-
cárdica y el gasto cardíaco, con reducción de las presiones de llenado del ventrículo izquierdo y, de esta manera, 
mejoran la perfusión tisular. (26,28,29) Sin embargo, gran parte lo consiguen a expensas de un mayor consumo 
miocárdico de oxígeno (VO2) y no están exentos de la posibilidad de efectos adversos como taquicardia refleja, 
isquemia miocárdica y proarritmia, lo que –junto al desarrollo de taquifilaxia– reduce su eficacia clínica. (27) 

La necesidad de emplear fármacos vasoactivos, su número y las dosis máximas utilizadas están independien-
temente asociados con la mortalidad a corto plazo. (26,30,31) Sin embargo, este dato probablemente sea influen-
ciado por la gravedad del cuadro que motiva su uso. Por ello, los inotrópicos continúan siendo una terapia de 
inicio esencial para mejorar la perfusión tisular (principal objetivo terapéutico); (32) y debieran utilizarse cuando 
existan signos de hipoperfusión sistémica (con signos de congestión o sin ellos) y por períodos cortos de tiempo 
hasta recuperar al paciente del cuadro hemodinámico grave que motivó su uso. (32,33) La terapia con inotrópicos 
debe individualizarse en función del patrón clínico-hemodinámico del paciente y las características de la droga, 
contemplando no solo sus beneficios sino también sus efectos colaterales. En ocasiones suele ser conveniente la 
combinación de drogas para generar sinergismo farmacológico y disminución de efectos deletéreos.  (27)

Existen diferencias en los efectos farmacológicas de los inotrópicos y vasopresores (Tabla 4). 
La adrenalina es la catecolamina por antonomasia. Agonista alfa 1, beta 1, 2 y 3. Sus acciones son dependientes 

de la dosis. Aumenta el GC, la fc, las RVS, RVP, todo ello a expensas de un aumento del consumo miocárdico de 
oxígeno. Produce frecuentes efectos adversos como hiperlactacidemia, hiperglucemia, taquicardia y arritmias. 
(34) En dosis altas puede producir vasoconstricción grave con disminución de la circulación esplácnica y agra-
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Tabla 4. Características farmacológicas de inotrópicos y vasopresores

Medicación	 Dosis de infusión	 Unión al receptor	 Efectos	 Efectos

	 habitual		  hemodinámicos	 colaterales
		  α1	 β1		  b2	 Dopamina
Vasopresores/inotrópicos

Norepinefrina	 0,05-0,4 μg/kg/min	 ++++	 ++	 +	 -	 ↑↑RVS,  ↑GC	 Hipertensión, necro		

							       sis de piel por

							       extravasación,

							       isquemia digital,

							       arritmias

Vasopresina	 0,02-0,04 U/min	 Estimula receptores V1 en el músculo liso	 ↑↑RVS, 	 Hipertensión,

		  vascular				    ↔RVP	 isquemia miocárdica

								        (vasoespasmo),

								        isquemia piel,

								        arritmias 

Epinefrina	 0,01- 0,5 μg/kg/min	 ++++	 ++++	 +++	 -	 ↑↑GC, ↑↑RVS	 Hipertensión,

							       necrosis de piel por

							       extravasación,

							       isquemia digital,

							       taquicardia isquemia

							       miocárdica, arritmias

Inodilatadores

Dobutamina	 2,5-20 μg/kg/min	 +	 ++++	 ++	 -	 ↑↑GC, ↓RVS	 Taquicardia,

							       isquemia miocárdica,

							       arritmias supra y

							       ventriculares

Milrinona	 0,125-0,75 μg/kg/min	 Inhibidor de fosfodiesterasa 3		  ↑GC, ↓RVS, ↓RVP	 Hipotensión, arritmia

							       ventricular,

							       acumulación de

							       droga en fallo renal,

							       isquemia miocárdica

Levosimendán	 0,05-0,2 μg/kg/min	 Sensibilizador del miofilamento de Ca2+,	 ↑GC, ↓RVS,	 Hipotensión,

			  inhibidor de fosfodiesterasa 3		  ↓RVP	 taquicardia

GC: gasto cardíaco; RVS: resistencia vascular sistémica; RVP: resistencia vascular pulmonar

vamiento de la perfusión periférica con mayor acidosis. (35) En un reciente metanálisis, la epinefrina se asoció 
a un riesgo tres veces mayor de muerte hospitalaria, por lo cual no se recomienda su uso en el SC. (36) Podría 
considerarse en casos muy seleccionados. (37)

	 La dopamina es una catecolamina endógena, actúa sobre receptores dopaminéngicos, alfa y beta. Su 
efecto es dependiente de la dosis. En dosis inotrópicas aumenta el GC, la fc y la PAM, también a expensas de un 
aumento del VO2 miocárdico. En dosis altas (superiores a 10 μg/kg/min) presenta efecto vasoconstrictor con au-
mento de las RVS y RVP. Son frecuentes los efectos adversos, como taquicardia, arritmias y en ocasiones isquemia. 
(26,33,38,39,40) La dopamina fue comparada con la noradrenalina en el estudio SOAP II (Sepsis Occurrence in 
Acutely Ill Patients II), realizado sobre diferentes tipos de shock (incluido el cardiogénico) y en el metanálisis 
PRISMA, que incluyó solo pacientes en SC; en ambos se demostró un mayor efecto proarrítmico e incremento 
de la mortalidad en el grupo dopamina. (41,42) Está probado que no previene ni mejora la lesión renal. (43) 

La dobutamina es un fármaco simpaticomimético con acción agonista beta, que genera efecto inotrópico y 
cronotrópico positivo. Aumenta el GC, la fc y el VO2 miocárdico. Tiene acción vasodilatadora pulmonar y dismi-
nuye las RVS, y constituye una buena opción terapéutica siempre y cuando no exista hipotensión grave. Es uno 
de los inotrópicos que más taquicardia genera y es arritmogénica. (27,44)
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La milrinona actúa a través de la inhibición de la enzima fosfodiesterasa III, evitando la degradación del 
adenosín monofosfato ciclico (AMPc) y aumentando así la disponibilidad de calcio intracelular. Es inotrópico y 
vasodilatador: aumenta el GC, disminuye la PAM, la W y las RVP y sistémicas. Los efectos sobre la fc y el VO2 
miocárdico son modestos. Produce efectos vasodilatadores sistémicos, pulmonares y coronarios; puede reducir 
la poscarga del VD y hacer descender las presiones y resistencias pulmonares. La acción vasodilatadora sisté-
mica puede requerir apoyo vasoconstrictor. (27). A diferencia de las catecolaminas, su mecanismo de acción no 
involucra al receptor beta, lo cual lo hace preferible en pacientes con SC que se inestabilizan bajo efectos de 
betabloqueantes. (27,45,46)

El levosimendán es un agente sensibilizador del calcio a las proteínas contráctiles. Se fija al dominio N-terminal 
de la troponina C, estabilizándola y aumentando su afinidad por el calcio sin incrementar su concentración. Este 
cambio conformacional (unión Ca-troponina C) acelera la formación y el número de enlaces entre la miosina y la 
actina, aumentando la contractilidad sin alterar la relajación ventricular ni aumentar el consumo miocárdico de 
oxígeno. También produce apertura de los canales de potasio sensibles al adenosín trifosfato en el músculo liso 
generando vasodilatación a nivel sistémico y pulmonar pudiendo generar hipotensión. Aumenta el GC, el flujo 
coronario, renal, y es leve su efecto sobre la fc. Reduce significativamente las RVS, RVP y la W. Presenta acciones 
cardioprotectoras, antiapoptóticas y antiinflamatorias. (27,47,48,49,50) La duración de su acción es prolongada, 
lo que le permite tener efecto hasta 7-9 días. No se recomienda usar bolo por el riesgo de hipotensión. (48). En 
contraste con las catecolaminas, el levosimendán no ejerce su mecanismo de acción por medio del receptor adre-
nérgico beta; por ello, puede ser empleado como terapia en pacientes tratados con betabloqueantes para lograr 
un efecto más rápido sin requerir la suspensión de estos. (33,51,52) No suele considerarse fármaco de primera 
elección en el SC de instalación aguda, debido a que sus efectos vasodilatadores asociados a su larga vida media 
pueden ser contraproducentes en la evolución inmediata del paciente con SC.

La noradrenalina es una catecolamina con efectos agonistas alfa y beta-adrenérgicos. Es un potente vasopre-
sor y, a diferencia de la dobutamina, dopamina y epinefrina, posee la capacidad de mejorar el gasto cardíaco sin 
aumentar significativamente la fc y de este modo reduce la demanda miocárdica de oxígeno con menor probabi-
lidad de generar isquemia miocárdica subsecuente. (27,34). Actúa principalmente a través de estimulación alfa-
adrenérgica aumentando la PAM, RVS y RVP con menor efecto sobre el GC. Tiene efecto vasoconstrictor renal 
y visceral. Pero no es de primera elección y su uso está restringido a los pacientes con shock cardiogénico que no 
responden al tratamiento inotrópico, con la finalidad de restaurar la presión arterial y la perfusión periférica. (26)

La vasopresina es un potente agente vasoconstrictor no simpaticomimético que actúa a través de receptores 
específicos en el endotelio vascular aumentando la RVS y la PAM, pero no afecta la resistencia vascular pulmonar 
y presenta menor efecto en la circulación coronaria y cerebral. No tiene efecto inotrópico ni proarrítmico. (53) Se 
puede utilizar en el SC que se presenta con vasodilatación refractaria a altas dosis de noradrenalina para mejorar 
la PAM. (54) El desarrollo de hipotensión genera grave hipoperfusión tisular asociada a acidosis metabólica, lo 
cual limita la eficacia de las catecolaminas. La vasopresina mantiene su efecto vasopresor en este contexto, por 
lo que podría ser considerado como terapia de salvataje. (26,54) 

No hay unanimidad en la recomendación de algún inotrópico en particular. A pesar de la escasa evidencia 
de alta calidad disponible sobre el uso de inotrópicos en SC, (18,22,55,56,57,58,59,60,61) la mayoría de las guías 
nacionales e internacionales consideran como medicación de primera línea para el manejo del SC a la dobuta-
mina. (27) El levosimendán y la milrinona son preferibles en pacientes bajo tratamiento con betabloqueantes.

Considerando como parámetro inicial la PAM, cuando es mayor de 65 mm Hg puede utilizarse dobutamina 
o inodilatadores (como el levosimendán o la milrinona) que, a menudo, requieren la administración conjunta de 
un vasoconstrictor. Si la PAM es menor de 65 mm Hg, se aconseja iniciar tratamiento con vasopresores como 
noradrenalina asociada o no con inotrópicos (preferentemente dobutamina) o milrinona. En caso de necesitar-
se vasopresores, la recomendación es noradrenalina por sobre dopamina. (27). La vasopresina se reserva para 
aquellos casos de hipotensión grave y sostenida, con el propósito de elevar la PAM y la presión de perfusión 
coronaria (Figura 8). 
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Fig. 8. Algoritmo de uso de inotrópicos en el shock cardiogénico

	 –	 Se recomienda la administración de agentes inotrópicos en el SC como terapia esencial de inicio 

para mejorar la perfusión tisular.

	 –	 Se recomienda el uso de inotrópicos como sostén hemodinámico tras la corrección de las condi-

ciones de carga, trastornos ácido-base, optimización de la frecuencia cardíaca y sincronía aurículo-

ventricular.

	 –	 Se recomienda adicionar agentes vasopresores al tratamiento con inotrópicos para mantener una 

PAM adecuada en caso de hipotensión arterial.

	 –	 Se recomienda dobutamina como fármaco de inicio si no hay hipotensión grave (PAM < 65 mm Hg).

	 –	 Se recomienda iniciar el tratamiento (inotrópico y/o vasopresor) tempranamente en pacientes con 

shock cardiogénico. 

	 –	 Se recomienda la noradrenalina como fármaco de inicio en hipotensión arterial grave (PAM 

<65 mm Hg). 

	 –	 Deben considerarse los inhibidores de la fosfodiesterasa (milrinona, levosimendán) en pacientes 

bajo tratamiento previo con betabloqueantes.

	 –	 Debe considerarse la dobutamina en presencia de disfunción ventricular izquierda aislada y fallo 

de ventrículo derecho por infarto agudo de miocardio.

	 –	 Deben considerarse los sensibilizadores de los canales de calcio (levosimendán) en pacientes sin 

hipotensión, con aumento de la resistencia vascular pulmonar asociados a fallo del ventrículo 

derecho.

	 –	 Debe considerarse la adición de vasopresina en presencia de hipotensión refractaria asociada a 

inotrópicos o como segundo fármaco vasopresor. 

	 –	 No se recomienda el uso de dopamina. 

	 –	 No se recomienda el uso de inotrópicos y/o vasopresores previamente a optimización de cargas, 

frecuencia cardíaca y sincronía AV. 

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 B

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 III	 B

	 III 	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones
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5.2.3 Vasodilatadores
La hipotensión arterial es un componente habitual del estado de shock y, de hecho, muchas de las definiciones 
propuestas la incluyen entre sus criterios diagnósticos. (62-65)

Los beneficios teóricos de la vasodilatación en este tipo de shock serían disminuir la vasoconstricción que 
altera la perfusión orgánica y disminuir la poscarga del ventrículo izquierdo, a expensas de la caída de la presión 
arterial sistémica. Sin embargo, cuando la PAM se encuentra en valores por debajo de 60-65 mm Hg, se pierde 
la capacidad de autorregulación arterial y el flujo se vuelve directamente dependiente de la PA, lo cual lleva a 
una disminución de la perfusión tisular. Además, la hipotensión conlleva una disminución de la presión arterial 
diastólica con lo cual se afecta el gradiente de perfusión coronaria que depende de dicha presión diastólica, y su 
disminución conduce a lesión subendocárdica. La presión arterial diastólica se ve particularmente comprometida 
con la utilización de este tipo de fármacos. (66)

Los vasodilatadores en el shock cardiogénico están contraindicados, debido a que se profundiza la hipotensión 
arterial con sus consecuencias en la perfusión tisular y coronaria.

La chance de utilizar vasodilatadores en el inicio del shock cardiogénico puro o en el síndrome de bajo volumen 
minuto con bajo gasto cardíaco y muy altas resistencias periféricas, no ha sido evaluado y actualmente no se 
recomienda, a excepción de los fármacos inodilatadores. (37,67) Este concepto  se utiliza porque habitualmente 
el inicio del shock cardiogénico cursa con vasoconstricción. (68) 

Un escenario especial es el fallo del VD, donde la vasodilatación pulmonar selectiva con óxido nítrico es 
beneficiosa, sobre todo ante la sobrecarga de presión en el VD y resistencias vasculares pulmonares elevadas. 

	 –	 No se recomiendan los fármacos vasodilatadores en el shock cardiogénico. 	 III	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

5.3 Balón de contrapulsación
El balón de contrapulsación intraaórtico (BCIA) constituye el dispositivo de asistencia circulatoria mecánica más 
ampliamente utilizado en el shock cardiogénico, tanto dentro como fuera de la cardiopatía isquémica. Así se lo 
consideraba hasta la publicación de los estudios SHOCK II Trial, sobre la base de estudios previos, pequeños 
y/o retrospectivos, como una Recomendación  de Clase I. (63,69)  Después de la falta de beneficio observada en 
los citados estudios, el papel del BCIA en el SC fue cuestionado. Existen diversas publicaciones que analizan el 
tema, entre ellas nuestro Consenso de Inotrópicos y Asistencia Circulatoria, que le otorga un espacio importan-
te al análisis del balón dentro y fuera del SC, pero en el presente nos limitamos a discutir solo el uso en el SC.  
(27,70,71,72) 

El BCIA puede utilizarse en el SC principalmente por fallo izquierdo, de etiología isquémica, ante la falta 
de respuesta al empleo de volumen y 2 inotrópicos en dosis máximas, sea como paso intermedio a una forma de 
asistencia más compleja (membrana de oxigenación extracorpórea venoarterial, ECMO V-A) o como tratamiento 
final en Instituciones que no cuenten con dichas formas de asistencias o chances de traslado del paciente. (72,73) 

El SC dentro del escenario de las complicaciones mecánicas del infarto (IAM) es otro papel aún preservado 
para el uso del dispositivo, en su paso previo a la resolución quirúrgica del caso. (74)

La tormenta eléctrica de una arritmia ventricular refractaria a toda forma de tratamiento farmacológico 
y/o eléctrico debe ser tratada con el uso del BCIA, habiendo escasas pero ciertas evidencias tanto en pacientes 
coronarios como no coronarios. (75)

En el posoperatorio de cirugía cardíaca, tanto en la dificultad (o imposibilidad) de salida de circulación extra-
corpórea como en el SC manifiesto en el período posoperatorio, el balón debe utilizarse dentro de un esquema 
organizado (y especialmente dependiente del tiempo) de medidas terapéuticas tras el fracaso de los fármacos 
vasoactivos. (27,76) 
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5.4 Asistencia ventricular 
La asistencia circulatoria mecánica (ACM) es el reemplazo parcial o total de la función cardiocirculatoria del 
paciente a través de dispositivos. Del total de los infartos complicados con SC, hay entre un 15 y 25% que podrían 
sobrevivir con la ACM, si se implanta el dispositivo adecuado, y en tiempo óptimo. (77) Existen diversos tipos 
de clasificaciones, según la duración (a corto, mediano y largo plazo) y el tipo de ventrículo asistido (ventrículo 
derecho, izquierdo o biventricular). En este Consenso vamos a desarrollar las asistencias agudas (temporarias, a 
corto plazo, con duración estimada de hasta 14 días), cuyo implante es habitualmente percutáneo. El objetivo de 
este tipo de ACM es lograr la estabilidad hemodinámica de pacientes que cursan un SC refractario, permitiendo 
la perfusión de los órganos, para prevenir y/o mejorar el fallo multiorgánico. En algunos casos se puede utilizar 
de manera preventiva, como soporte de procedimientos de alto riesgo (angioplastia de tronco no protegido, 
angioplastia primaria en infarto agudo de miocardio Killip y Kimball D, trombectomía pulmonar, ablación de 
arritmias, implante de válvula percutánea). Este tipo de ACM permitirá además cierto reposo miocárdico, ya que 
reducirá la necesidad de inotrópicos y/o vasopresores. Es importante entender que la ACM es un soporte, como 
puente a la recuperación miocárdica, al trasplante cardíaco, a la decisión (por ejemplo, en situaciones críticas 
como el implante en paro cardiorrespiratorio, para luego definir la conducta por seguir), o –en algunos países– 
como puente a una ACM de mayor duración (“puente al puente”). (78) Entre los dispositivos de ACM de corta 
duración se incluyen el balón de contrapulsación intraaórtico (BCIA), la membrana de oxigenación extracorpórea 
(ECMO), el Impella® y el TandemHeart® (Tabla 5). Todos ellos son de implante percutáneo, aunque existe el 
Levitronix Centrimag®, que es un dispositivo temporario de implante quirúrgico. 

Para el tratamiento integral del paciente con SC es fundamental contar con un equipo multidisciplinario 
(“shock team”), que permita su desarrollo exitoso, basado en el diagnóstico temprano, el tratamiento de la 
causa, la estadificación y  estabilización tempranas y el manejo de los eventuales fallos orgánicos. Los “shock 
teams” reducen la mortalidad en el SC y se asociaron, además, a menor tiempo de revascularización del infarto 
y mayor porcentaje de implante de asistencias ventriculares. (79) Para ello es fundamental que existan centros 
de referencia de alta complejidad (con posibilidad de asistencia ventricular y trasplante cardíaco las 24 horas 
del día), con alto volumen de pacientes, protocolos definidos y estandarización de procesos. Si el paciente con SC 
concurre a un centro de menor complejidad, será importante detectarlo tempranamente en estadio A o B de la 
clasificación de SCAI, y considerar el traslado a centro de mayor complejidad, para eventual asistencia. (80) Como 
no existe evidencia aleatorizada con respecto al tiempo óptimo de implante de asistencia ventricular, el equipo 
multidisciplinario tendrá también un papel fundamental.  El concepto es asistir lo más temprano posible, para 
mejorar los resultados. Distintos registros demostraron que la asistencia en estadios más avanzados se asoció a 
menor probabilidad de sobrevida. Por lo tanto, el pronóstico del paciente está en parte determinado por el tiempo 
de inicio de la asistencia. (81) Los dispositivos de ACM se implantan en el SC refractario, es decir, en estadio D 
de la clasificación de SCAI, cuando el paciente se encuentra con dos fármacos inotrópicos en dosis intermedias. 
Sin embargo, es en los estadios B y C cuando debe realizarse una evaluación hemodinámica exhaustiva para 
considerar la eventual indicación del dispositivo de ACM. (82)

En el caso del SC secundario a infarto agudo de miocardio se podría considerar el implante previo a la re-
vascularización, ya que se asocia a menor tamaño del infarto. Puntualmente el Impella previo a la angioplastia 
se asoció a menor mortalidad a 30 días. (83) El impacto de la ECMO en este escenario no es tan claro, ya que 
aumenta la poscarga y el consumo de oxígeno. 

	 –	 Se recomienda el BCIA en la salida dificultosa de circulación extracorpórea, que no responde a 

fármacos inotrópicos.

	 –	 Se debe considerar el BCIA en el shock cardiogénico en el contexto de complicaciones mecánicas 

del infarto. 

	 –	 Se debe considerar el BCIA en la tormenta eléctrica refractaria a fármacos.

	 –	 Se debe considerar el BCIA en el shock cardiogénico posoperatorio tras el uso de fármacos ino-

trópicos que no logran estabilizar al paciente.

	 –	 Se debe considerar en SC posteriores a IAM, refractarios al manejo inicial con inotrópicos como 

primer dispositivo de ACM.

	 I	 C

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones



36 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 92 Suplemento 3 /  2024

Independientemente del tipo de ACM, en caso de canulación percutánea debería utilizarse el ultrasonido 
cuando estuviera disponible, para facilitar el implante y evitar complicaciones. Una vez que el paciente se en-
cuentra asistido, los vasopresores e inotrópicos deben reducirse a la mínima dosis posible, mientras mejoran 
el ácido láctico y los fallos orgánicos para lograr el “reposo miocárdico”, y favorecer la recuperación. Todos los 
pacientes deben permanecer adecuadamente anticoagulados, con monitorización estricta del rango terapéutico. 
(84) Se debe realizar un ecocardiograma diario para evaluar eventual distensión ventricular, función biventri-
cular, presencia de trombos y apertura valvular aórtica. Esta información es útil para guiar la terapia y prevenir 
complicaciones de la ACM. Cuando el dispositivo se implanta en extremidades, debe realizarse una evaluación 
neurológica diaria, así como la perfusión de los miembros en busca de isquemia. 

Tipos de asistencia circulatoria mecánica aguda
Los dispositivos de ACM aguda disponibles son el BCIA, la ECMO veno-arterial (V-A), el Impella, el TandemHeart 
y el Levitronix Centrimag (Tabla 5). La indicación de cada uno de ellos varía según la disponibilidad, la etiología 
del SC, la gravedad de presentación, la presencia de insuficiencia respiratoria refractaria, el paro cardiorrespi-
ratorio, la afección del ventrículo derecho, izquierdo o biventricular, las características basales del paciente y la 
evolución esperada de este (puente a recuperación, a la decisión, al trasplante o a una ACM de mayor duración). 
(85) En pacientes con disfunción ventricular izquierda aislada, el BCIA o el Impella 2.5 pueden ser suficientes y 
son de primera línea, si bien aportan asistencia parcial. (80). El TandemHeart es otra opción válida, con la ventaja 
de aportar asistencia completa. Dicho dispositivo aporta flujo continuo, radial, con asistencia paracorpórea. El 
sistema está compuesto por una cánula de influjo que se ubica en la aurícula izquierda con colocación por punción 
transeptal, una cánula de retorno y una bomba centrífuga capaz de generar un flujo de 4 a 5 litros/minuto, lo que 
permite reducir la precarga del ventrículo izquierdo, pero sin mostrar beneficios en mortalidad. (86)  Más allá de 
la variedad de dispositivos, el BCIA continúa siendo la asistencia de mayor utilización en el SC. El mecanismo 
de acción consiste en el desplazamiento de volúmenes secundario al inflado diastólico y desinflado presistólico, 
a través de lo cual se incrementa la presión diastólica aórtica elevando el flujo coronario y reduciendo la poscar-

Tabla 5. Cuadro de tipos de dispositivos percutáneos de asistencia ventricular para shock cardiogénico  

Dispositivo	 Ventrículo	 Tipo de	 Flujo	 Tamaño de	 Sitio de	 Mecanismo	 Descomopre-	 Descompre-
	 asistido	 bomba		  cánula	 inserción		  sión del VI	 sión del VD

ECMO-VA	 Biventricular	 Centrífuga	 Hasta 7 L/m	 Arterial:	 Vena	 VD a Aorta	 No	 Si

				    14-21 French	 femoral/

				    Venoso:	 arteria

				    17-21 French	 femoral o

					     central	

BCIA	 Izquierdo	 Neumática	 0,5 -1 L/m	 7,9 French	 Arteria	 Aorta 	 Si	 No

					     femoral

Impella	 Izquierdo	 Flujo axial	 2,5 L/m	 12 French	 Arteria	 VI a aorta	 Si	 No

			   3,5 L/m	 14 French	 femoral

			   5 L/m	 21 French

Tandem Heart	 Izquierdo	 Centríifuga	 4 L/m	 21  French	 Vena	 AI a Aorta	 Si	 No

				    al ingreso	 femoral

				    15-17 French	 Arteria

				    retorno	 femoral	

Impella RP	 Derecho	 Flujo axial	 4 L/m	 22 French	 Vena	 AD a	 No	 Si

					     femoral	 arteria

						      pulmonar

Protek Duo	 Derecho	 Centrífuga	 4 L/m	 29 French	 Vena	 Ad a	 No	 Si

					     yugular	 arteria

						      pulmonar

AD: aurícula derecha, AI: aurícula izquierda, Art: arteria, BCIA: balón de contrapulsación intraaórtico, ECMO V-A: membrana de oxigenación extracorpórea 
venoarterial, F: French, VD: ventrículo derecho, VI: ventrículo izquierdo.
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ga, lo que implica la reducción del trabajo cardíaco y del consumo de oxígeno miocárdico logrando incrementar 
el gasto cardíaco entre 0,5 y 1 litro/minuto. Sin embargo, no ha demostrado reducir la mortalidad a 30 días, y 
tampoco se recomienda de rutina. (87) El Impella, por su parte, es una microbomba de flujo axial montada en el 
extremo de un catéter intravascular que impulsa sangre continuamente desde el ventrículo izquierdo hacia la 
aorta ascendente, constituyendo una asistencia en serie y paracorpórea. Puede considerarse en el SC secundario 
a infarto agudo de miocardio, previo a la revascularización, ya que ha demostrado ser más beneficioso cuando 
se indica tempranamente, reduciendo la mortalidad. (88) De todas maneras, su utilización en el SC de otras 
etiologías no tiene un beneficio tan claro. 

Cuando el BCIA o el Impella no son suficientes, se puede realizar una asistencia completa con el implante de 
la ECMO. Este dispositivo está compuesto básicamente por una bomba centrífuga no oclusiva que aporta flujo 
continuo y asistencia completa, un oxigenador de membrana y una consola para su manejo. En su forma veno-
arterial permite la asistencia tanto respiratoria como hemodinámica, y puede implantarse de manera percutánea 
(habitualmente cánula aferente en vena femoral, y de retorno en arteria femoral), o menos frecuentemente qui-
rúrgica central (aurícula derecha y aorta ascendente). (89) La ECMO V-A es recurso de primera línea en el SC 
acompañado de una hipoxemia grave refractaria, o si el paciente intercurre con un paro cardíaco. La canulación 
percutánea y la asistencia completa inmediata durante la reanimación cardiopulmonar permiten la asistencia 
del paciente hasta que se corrige la causa del SC, manteniendo la perfusión de los órganos. Para el implante en 
paro cardíaco es importante considerar que sea presenciado, con reanimación adecuada desde el inicio y de causa 
cardíaca (habitualmente con ritmo inicial desfibrilable), y siempre que se pueda colocar al paciente en ACM antes 
de los 60 minutos del inicio del paro. En el shock cardiogénico de pacientes adultos asistidos con ECMO V-A, la 
sobrevida es del 59%, mientras que en paro cardíaco es del 30%. (90)

En los casos de disfunción biventricular, la ECMO V-A también resulta un dispositivo útil. Sin embargo, al 
aumentar, la poscarga del ventrículo izquierdo puede no permitir la apertura de la válvula aórtica, generando la 
necesidad de realizar técnicas de “venteo” o descompresión. Para ello es de gran utilidad el BCIA o el Impella, 
que impresiona mejorar el pronóstico de estos pacientes. (91) Si no existe una insuficiencia respiratoria grave, se 
puede alternativamente realizar una asistencia biventricular con bombas centrífugas bilaterales (TandemHeart, 
Levitronix Centrimag) o bombas axiales bilaterales (Impella derecho e izquierdo). Cuando el compromiso es 
solo del ventrículo derecho, se puede recurrir a dispositivos percutáneos como el Impella RP®, o el ProtekDuo®. 
(77) El Impella RP es una microbomba de flujo axial desarrollada para asistencia del ventrículo derecho, que se 
implanta en vena femoral, con ubicación en aurícula derecha, y con extremo distal en arteria pulmonar, capaz 
de generar 4 L/min. Por su parte, el ProtekDuo es una bomba centrífuga continua extracorpórea que puede 
aportar hasta 4,5 L/min. Se introduce la cánula de 29 F por vena yugular interna, succionando desde aurícula 
derecha y retornando el flujo en arteria pulmonar. La ECMO V-A es otra opción válida, principalmente cuando 
existe además un compromiso respiratorio, ya que permite la oxigenación extracorpórea, disminuye la precarga 
del ventrículo derecho y sin aumentar su postcarga del. En los casos de asistencia mayor de 7 días se puede 
considerar el Centrimag® derecho. 

La mayoría de los dispositivos de ACM agudos son de implante percutáneo, a excepción del Impella 5.0® y el 
Centrimag. El sistema de soporte agudo Centrimag® (Thoratec Corporation, Pleasanton, CA, Estados Unidos) 
está compuesto por una bomba centrífuga de implante quirúrgico capaz de generar hasta 10 L/m, una consola de 
control y las cánulas que conectan al paciente. Es un dispositivo de flujo continuo, radial, cuyo rotor se encuentra 
levitado magnéticamente, generando menor hemólisis, que puede utilizarse para apoyo izquierdo, derecho y bi-
ventricular. El implante requiere una esternotomía mediana y bomba de circulación extracorpórea. Está indicado 
como puente al trasplante cardíaco o a una asistencia de mayor duración, cuando no existe una recuperación, y 
se estima una asistencia superior a los 7 días (puede emplearse en entre 30 y 90 días). 

Destete de la asistencia circulatoria mecánica
El ecocardiograma diario permitirá, además, detectar signos de mejora en la función ventricular y los distin-

tos órganos, para iniciar el destete. Los signos de recuperación del ventrículo izquierdo que deben buscarse son: 
mejoría hemodinámica con bajo flujo de ACM, presencia de pulsatilidad, integral velocidad-tiempo del jet aórtico 
< 12 cm, FEy > 25% y pico de velocidad sistólica del anillo mitral lateral > 6 cm/s. (92) Para la prueba de destete 
debe reducirse gradualmente el flujo de la ACM, evaluando dichos parámetros y la estabilidad hemodinámica. 
La anticoagulación debe ser adecuada, ya que el bajo flujo en el momento del destete puede predisponer a la 
trombosis. Si el paciente no tolera la prueba de destete, se recomienda volver al flujo previo de ACM y revaluar 
a las 24-48 horas nuevamente. 

Ante la prolongación de la asistencia, debido a una falta de recuperación del paciente, y/o presencia de com-
plicaciones asociadas durante la asistencia que cambian las opciones de puente consideradas inicialmente, debe 
involucrarse al Comité de Ética y a la familia para definir la futilidad, y eventual discontinuación de la ACM.  



38 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 92 Suplemento 3 /  2024

	 BCIA

	 –	 Se recomienda el BCIA para reducir la poscarga en un paciente en ECMO V-A. 

	 –	 Se debe considerar el BCIA en pacientes con SC pos-IAM, refractarios al manejo inicial con inotró-

picos como primer dispositivo de ACM. 

	 –	 No se recomienda la utilización rutinaria en todo paciente con SC pos- IAM. 

	 ECMO V-A

	 –	 Se recomienda el ECMO V-A en SC refractario para su estabilización hemodinámica, como puente 

a la decisión definitiva, o la recuperación. 

	 –	 Se recomienda el implante percutáneo, independientemente de la causa del SC. 

	 –	 Se debe considerar en pacientes con paro cardiorrespiratorio refractario, en caso de paro presencia-

do, con ritmo inicial desfibrilable, y si se logra colocar al paciente en ACM antes de los 60 minutos 

del inicio del paro.

	 –	 Se debe considerar la utilización de una cánula de perfusión distal para prevenir isquemia de 

miembro inferior.

	 –	 Se debe considerar, cuando se implanta una ECMO V-A, la necesidad de descomprimir el ventrículo 

izquierdo (farmacológica o mecánicamente).

	 –	 Se debe considerar la ACM como de primera línea en SC con fallo biventricular, o cuando además 

existe insuficiencia respiratoria refractaria agregada.

	 –	 Se debe considerar en SC con fallo ventricular izquierdo, o derecho aislado.

	 –	 Se debe considerar en SC como puente al trasplante cardíaco.

	 –	 Se debe considerar el implante quirúrgico central en los pacientes poscardiotomía, o ante la im-

posibilidad del implante percutáneo por anatomía compleja.

	 –	 No se recomienda la utilización en fallo multiorgánico irreversible o con daño neurológico.

	 –	 No se recomienda su uso en paro cardíaco de manera rutinaria.

	 Impella

	 –	 Se debe considerar en el SC secundario a infarto agudo de miocardio, previo a la revascularización.

	 –	 Se debe considerar en el SC refractario, con fallo ventricular izquierdo aislado. 

	 –	 Se puede considerar su uso durante la angioplastia coronaria, en procedimientos de alto riesgo.

	 –	 Se puede considerar para descomprimir el ventrículo izquierdo en pacientes en ECMO V-A. 

	 –	 No se recomienda su uso en insuficiencia aórtica grave, estenosis aórtica grave, prótesis valvular 

mecánica aórtica, disección aórtica, válvula mitral mixomatosa, trombo en ventrículo izquierdo u 

obstrucción del tracto de salida. 

	 TandemHeart

	 –	 Se recomienda el implante guiado por fluoroscopia o ecocardiograma transesofágico. 

	 –	 Se debe considerar la realización de un ecocardiograma torácico diario para evaluar la posición del 

dispositivo. 

	 –	 Se debe considerar, antes del implante, la factibilidad para realizar una punción transeptal. 

	 –	 Se puede considerar su uso en SC refractario con disfunción ventricular izquierda grave. 

	 –	 No se recomienda el implante en paciente con trombo en ventrículo izquierdo, o en centros sin 

experiencia en punción transeptal. 
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Centrimag

	 –	 Se debe considerar su uso en fallo ventricular izquierdo, derecho o biventricular como puente al 

trasplante cardíaco o a una asistencia de mayor duración (en caso de encontrarse disponible), 

cuando no existe recuperación, y se estima una asistencia superior a los 7 días. 

	 Asistencia de ventrículo derecho

	 –	 Se debe considerar la ECMO V-A en pacientes con SC refractario y fallo ventricular derecho aislado. 

	 –	 Se puede considerar el Impella RP o el TandemHeart derecho para el fallo agudo del ventrículo 

derecho, en caso de contar con la disponibilidad. 

	 –	 Se puede considerar el implante de Centrimag derecho ante el fallo ventricular derecho con SC, 

cuando no existe recuperación en los primeros 7 días.

	 Asistencia biventricular

	 –	 Se debe considerar ECMO V-A, bombas centrífugas bilaterales (TandemHeart, Levitronix Centrimag), 

o bombas axiales bilaterales (Impella derecho e izquierdo). 

	 Destete de asistencia circulatoria mecánica

	 –	 Se recomienda buscar signos de recuperación del ventrículo izquierdo como: mejoría hemodinámica 

con bajo flujo de ACM, presencia de pulsatilidad, integral velocidad-tiempo del jet aórtico < 12 cm, 

FEy > 25%, pico de velocidad sistólica del anillo mitral lateral > 6 cm/s. 

	 –	 Se recomienda involucrar al Comité de Ética y a la familia para definir la futilidad, y eventual 

discontinuación de la ACM ante la prolongación de la asistencia, con falta de recuperación en 

paciente no candidato para el trasplante cardíaco, y/o ante nuevas complicaciones que cambian 

las opciones de puente consideradas inicialmente.

	 –	 Se debe considerar la monitorización diaria en busca de signos de mejora en la función ventricular 

y los distintos órganos, para iniciar el destete. 
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5.5 Manejo respiratorio 
Los pacientes en SC habitualmente tienen insuficiencia respiratoria como consecuencia del shock. Por lo común 
es una insuficiencia respiratoria de tipo I (hipoxémica).  Se presenta con hipoxemia por alteración de la relación 
ventilación/perfusión (V/Q) a causa de edema pulmonar. En un intento de compensación se produce taquipnea 
para aumentar el volumen minuto ventilatorio, por lo cual la hipoxemia suele acompañarse de normocapnia o 
hipocapnia. Puede haber hipercapnia cuando evolucione con fatiga muscular o en los pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica. Las guías recomiendan utilizar oxígeno complementario cuando la saturación de 
oxígeno en sangre es inferior a 90%. (93) La suplementación con oxígeno en pacientes que no son hipóxicos (sa-
turaciones de oxígeno > 90%) no se asocia con beneficios clínicos y, por lo tanto, no se recomienda. (94,95) Para 
poder lograr estos objetivos, estos pacientes van a necesitar habitualmente ventilación mecánica no invasiva y, 
sobre todo, ventilación mecánica invasiva (ARM). (96)   La incidencia de insuficiencia respiratoria y la necesidad 
de ventilación con presión prositiva en registros y ensayos sobre SCoscila entre el 50 y el 88%. (62,97)

Estos pacientes requieren ventilación con presión positiva debido a su estado de conciencia, al aumento del 
trabajo respiratorio con el consecuente aumento del consumo de O2. La intubación orotraqueal y la ARM per-
miten reducir el trabajo de los músculos respiratorios, disminuir el shunt intrapulmonar, mejorar la “complian-
ce” (distensibilidad) pulmonar y favorecer el reclutamiento alveolar. Se logra así un menor consumo de oxígeno 
y aumenta su oferta en una situación crítica como el SC.

Existen varios mecanismos que contribuyen a la insuficiencia respiratoria en el SC. El factor dominante es el 
desarrollo de disfunción sistólica y diastólica del VI (ventrículo izquierdo) que conduce a un aumento de la presión 
telediastólica del VI, congestión de los capilares pulmonares y aumento de la presión hidrostática alveolar con 
el consiguiente edema pulmonar cardiogénico. Este exceso de líquido intersticial y alveolar reduce significativa-
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mente el intercambio de gases, crea un desajuste entre la ventilación y la perfusión, perjudica la ventilación y 
aumenta el trabajo respiratorio, lo que en última instancia deriva en hipoxemia y a veces en hipercapnia. (98,99) 
La respuesta inflamatoria concurrente puede cambiar la permeabilidad de la membrana vascular y contribuir 
aún más al desarrollo de edema alveolar. Además, los procesos de enfermedades agudas como la acidosis láctica 
y la lesión renal aguda pueden provocar un empeoramiento de la hemodinamia. La lesión renal aguda asociada 
con la retención de líquidos puede afectar aún más el intercambio de gases. El aumento compensatorio del im-
pulso respiratorio en respuesta a la hipoxia, la hipercapnia y/o la acidosis metabólica puede redirigir mucho más 
el gasto cardíaco hacia los músculos respiratorios. (100) La hipoxia resultante perpetúa la isquemia miocárdica 
y la hipoperfusión tisular e inicia un ciclo hipóxico-isquémico perjudicial, que se manifiesta como hipotensión, 
acidosis, disminución del contenido de oxígeno venoso central e insuficiencia multiorgánica.

Las interacciones cardiopulmonares están mediadas por cambios en la presión media de las vías respiratorias 
durante la ventilación con presión positiva, aunque la mayoría de los estudios han limitado su análisis hemo-
dinámico a los efectos de la presión positiva en la espiración (PEEP). La evidencia contemporánea sugiere que 
los pacientes con función sistólica del ventrículo izquierdo deteriorada pueden beneficiarse de la PEEP, ya que 
aumentaría el gasto cardíaco al aumentar la concentración arterial de oxígeno, la contractilidad miocárdica y 
la optimización de la precarga. (101) La ventilación con presión positiva tiene diferentes efectos en el VI y el 
ventrículo derecho (VD). Disminuye la poscarga del VI, aumenta la poscarga del VD y disminuye la precarga 
tanto del VI como del VD. (101,102) También mejora la mecánica miocárdica del VI al disminuir la tensión de 
la pared y modular la poscarga con cambios en la presión intratorácica, en relación con los lechos vasculares 
extratorácicos (cabeza, extremidades) en un mecanismo similar al observado en la intratorácica. Sin embargo, los 
efectos netos dependen de las presiones de llenado absolutas y relativas del VI y del VD, así como de la función 
del VD y la presencia asociada de cambios en el radio septal y de la pared libre que median la interdependencia 
ventricular. (103,104) 

Las interacciones de la ventilación con presión positiva y la hemodinamia en el SC se han descripto en peque-
ños estudios clínicos. Grace y cols. describieron el efecto de la PEEP en 21 pacientes con disfunción aguda del 
VI sobre la presión de enclavamiento capilar pulmonar (W). (104) Descubrieron que el uso de PEEP aumentaba 
el gasto cardíaco en pacientes con presiones de llenado altas, particularmente si la W era > 19 Mm Hg. Es de 
destacar que también se ha sugerido que una PEEP más alta resulta beneficiosa en pacientes con SC sometidos 
a soporte mecánico con un balón de contrapulsación intraaórtico (BCIA) como lo describe Kontoyannis, quien 
demostró que –con PEEP de 10 cm H2O además de un BCIA– hubo un aumento en el índice cardíaco de 3,2 ± 
0,45 L/min/m2 a 3,6 ± 0,66 L/min/m2 (p = 0,025) y disminución de la W de 20,6 ± 5 mm Hg a 16,1 ± 4,4 mm 
Hg (p = 0,025) en una pequeña serie no aleatoria de 28 pacientes con SC. (105)  Se ha demostrado que la PEEP 
mejora el flujo hacia adelante al disminuir el reflujo mitral en pacientes con insuficiencia mitral (IM) funcional 
y degenerativa crónica. (106) Un único estudio (n = 50) que utilizó niveles altos de PEEP (20 cm H2O) demostró 
mejoras significativas en longitud de coaptación durante la reparación percutánea de la válvula mitral de borde 
a borde, en comparación con niveles de PEEP de 3 y 10 cm H2O. Si bien este estudio se realizó para evaluar 
específicamente el éxito técnico de la reparación percutánea mitral (como criterio de valoración principal), los 
niveles elevados de PEEP disminuyeron el flujo regurgitante y mejoraron el gasto cardíaco, (106) lo que sugiere 
que la PEEP puede beneficiar a los pacientes con SC e IM grave. Estos hallazgos se correlacionan con otros 
estudios con ventilación con presión positiva no invasiva como estrategia para mejorar la insuficiencia mitral y 
la mecánica miocárdica. (107)

La interacción de ventilación con presión positiva en pacientes con disfunción sistólica del VI/VD en SC 
resalta la importancia de la identificación temprana y apropiada de pacientes con insuficiencia respiratoria que 
complica el SC, dado que la aplicación oportuna de ventilación a presión positiva puede teóricamente ayudar a 
mitigar el ciclo de hipoxia-isquemia, mejorar la oxigenación del miocardio y de los tejidos, disminuye el trabajo 
respiratorio y alivia las demandas metabólicas mejorando así los resultados generales. (108,109) Además, los 
ajustes ventilatorios adaptados a la disfunción dominante del VI o VD y a los estados dependientes de precarga/
poscarga pueden mejorar potencialmente la hemodinámia. (12) 

Aunque no existe una base de evidencia específica en SC, el tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI) debe seguir las pautas generales de mejores prácticas, con respecto a la ventilación protectora pulmonar 
(6 mL/kg de volumen tidal de peso corporal previsto en función de la altura). El modo ventilatorio para elegir 
debe ser asistido controlado, ya sea por volumen o por presión, dependiendo de las características del paciente y 
de su estado hemodinámico. El paciente debe estar bajo efecto de sedoanalgesia. Todos los pacientes deben tener 
por lo menos 5 cm de PEEP y aumentarla paulatinamente según sus necesidades y su repercusión hemodiná-
mica. Ventilar sin PEEP a los pacientes es un error frecuente en los diferentes tipos de shock y, sobre todo en 
el cariogénico, debido a su repercusión sobre la precarga. Sin embargo, no mantener los alvéolos abiertos lleva 
a una peor oxigenación y a la necesidad de realizar maniobras de reclutamiento que tienen mayor repercusión 
hemodinámica en estos pacientes sumamente inestables.
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5.6 Traslado de paciente en shock cardiogénico
El correcto diagnóstico y tratamiento de pacientes que desarrollan SC refractario en centros de baja complejidad 
resulta un verdadero desafío y muchas veces necesita la experiencia de equipos multidisciplinarios de atención de 
pacientes extremadamente críticos, no solo para su manejo, sino también para un adecuado y seguro traslado al 
centro de referencia con disponibilidad de asistencia mecánica. Para ello se han creado equipos multidisciplinarios, 
especializados en el transporte de pacientes críticos con SC con soporte de ECMO V-A, los que se denominan 
equipos de “ECMO TEAM Móvil”. Estos deben contar con operatividad y disponibilidad a tiempo completo, los 
365 días del año.

Trasladar estos pacientes a centros de mayor complejidad, sin el soporte de ECMO, conlleva una alta mor-
talidad, y desde el primer registro de ECMO móvil publicado por Bartlett en el año 1977, (110) se observó que 
la sobrevida durante el traslado en ECMO fue significativamente superior. El equipo de Palmer, en el Hospital 
Universitario de Karolinska-Suecia, desarrolló uno de los programas más exitosos de ECMO móvil, con un re-
gistro de más de mil pacientes hasta la actualidad y con una sobrevida durante el traslado superior al 95%. (111)

Cabe diferenciar los diferentes tipos de transporte en ECMO:
–	 Transporte en ECMO primario: cuando el paciente con SC que necesita ECMO se encuentra en un hospital 

que no cuenta con dicha terapia (centro emisor)  y requiere el equipo de ECMO Móvil con experiencia para 
canular e iniciar el soporte en el centro de origen y luego trasladar al paciente en ECMO con mayor estabilidad 
y seguridad al centro de mayor complejidad donde continuará con la terapia (centro receptor). (112)

–	 Transporte en ECMO secundario: transporte de un paciente que ya está con soporte de ECMO de un hospital 
a otro que, además de asistencia circulatoria, cuente con programas de trasplante cardíaco o dispositivos de 
asistencia ventricular de mediano o largo plazo. (112)

–	 En el año 2022, la Extracorporeal Life Support Organization actualizó sus guías para el transporte en ECMO 
y, con la experiencia del efecto de la pandemia por COVID-19 sobre el agotamiento de la capacidad instalada, 
incorporó el término “ECMO Móvil terciario” como aquella situación en la cual una institución que posee un 
paciente con necesidad de soporte en ECMO es asistido y conectado por un Equipo de ECMO Móvil de otra, 
que a su vez traslada a ese paciente a una tercera institución. (113)
En cuanto a la modalidad de traslado, la ELSO recomienda el medio terrestre con ambulancias de alta com-

plejidad en distancias no superiores a 400 km y el uso de medios aéreos (aviones o helicópteros) para distancias 
superiores (más de 600 km) o imposibilidad de traslado por vía terrestre. Hay que considerar que los modos 
aéreos de traslado en ECMO presentan algunas limitaciones como: altos costos, inclemencias climáticas, ruidos, 
turbulencias y, según la aeronave que se va a utilizar, límites en el peso de carga y número de tripulantes. A su 
vez, en este tipo de transporte se debe planificar y coordinar en ambulancias de alta complejidad, los tramos de 
traslado terrestre del hospital al aeropuerto y viceversa. (113,114) 

El equipo de ECMO Móvil debe estar configurado al menos por 5 integrantes clave, con tareas previamente 
determinadas, y alto entrenamiento. (112)

Líder del equipo:  el intensivista y coordinador del grupo es quien recibe la llamada del centro emisor y realiza 
el contacto con el especialista que está atendiendo al paciente, coordina los materiales y la checklist y verifica 
el estado del paciente antes de salir en su busca. Al llegar al centro emisor es quien revalúa al paciente (estado 
general, dosis de inotrópicos, hemodinamia, diuresis, fallos orgánicos, accesos venosos centrales y arteriales, 
estrategia ventilatoria), asegurando su estabilidad durante el procedimiento. 

Cardiólogo: acompaña al líder en la evaluación del llamado de solicitud de soporte con ECMO, definiendo 
su indicación, contacta con el especialista a cargo del paciente en el centro emisor, con el cual está stand by al 
teléfono ante cualquier evento significativo, y guiando el tratamiento del paciente. Colabora en asegurar la 
estabilidad del paciente durante la canulación y el ingreso en ECMO, debe estar capacitado en ecocardiografía 

	 –	 Se recomienda la intubación orotraqueal y ventilación con presión positiva (ARM) en el SC.

	 –	 Se recomienda la sedoanalgesia en el paciente en ARM.

	 –	 Se recomienda el uso de PEEP de 5 cm en forma rutinaria o la PEEP necesaria en caso de edema 

pulmonar. 

	 –	 Se recomienda ventilación “protectiva” con volumen tidal de 6 mL/kg de peso teórico. 

	 –	 Se puede considerar en todo paciente que ya presentó un fallo en la estrategia de destete de la 

ARM con los parámetros de oxigenación normales.
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transesofágica y Doppler vascular para, de ser necesario, guiar una canulación dificultosa mediante ecografía, 
y debe acompañar en todo momento al paciente para resolver eventos cardiovasculares graves o complicaciones 
del soporte que puedan suscitarse.

Cirujano cardiovascular: especialista entrenado en la canulación tanto periférica como central de ECMO; es 
el que decide los accesos que se van a utilizar al evaluar al paciente y la técnica de canulación. 

Perfusionista: técnico especializado con experiencia en perfusión, encargado de preparar y controlar materiales 
antes de la salida y la checklist, purgar y conectar el circuito, asegurando el correcto funcionamiento de la bomba. 

	 –	 Se recomienda la atención de pacientes críticos con SC mediante un sistema en red, donde los cen-

tros de menor complejidad puedan activar rápidamente a centros con ECMO Móvil para el traslado 

de pacientes con SC, ya que estos traslados requieren de una organización logística compleja. 

	 –	 Se recomienda el inicio del soporte con ECMO en centro de origen, antes del traslado hacia el 

centro de mayor complejidad, es decir ECMO Móvil. 

	 –	 Se recomienda que los pacientes en soporte con ECMO V-A con indicación de terapia de destino o 

trasplante cardíaco, o que ya se encuentren en lista de trasplante, deben ser trasladados en ECMO 

Móvil a centros con disponibilidad de dichas terapias. 

	 –	 Se recomienda activar a un equipo de ECMO Móvil para  pacientes con SC en estadio D-E 

	 –	 Se debe considerar una derivación o canalización temprana de pacientes con SC en estadio B-C 

hacia centros con asistencia circulatoria mecánica. 

	 –	 Se recomienda el inicio de un programa de ECMO Móvil cuando el equipo cuente con amplia 

experiencia en el tratamiento de pacientes con SC y soporte con ECMO en su centro de referen-

cia, hayan sido entrenados en las diferentes etapas del trasporte y para dar respuesta a posibles 

complicaciones, recomendando altamente el aprendizaje con escenarios de simulaciones.

	 –	 Se recomienda que el equipo de traslado de pacientes en SC con ECMO Móvil debe estar compuesto 

por: un líder que puede ser médico intensivista especializado en ECMO; médico cardiólogo; médico 

canulador: cirujano cardiovascular; perfusionista y enfermero.

	 –	 Se debe considerar la realización de un ecocardiograma al pie de cama para revaluar FEy y corro-

borar si el paciente presenta o no apertura la válvula aórtica, y así reajustar vasoactivos y flujo del 

ECMO, para evitar el síndrome de pérdida de pulsatilidad. 

	 –	 Se debe considerar el ajuste de la estrategia ventilatoria.

	 –	 Se recomienda que, si el paciente ya tiene un BCIA, dejarlo conectado durante la canulación y 

entrada en ECMO, y mantenerlo funcionando si el equipo cuenta con móvil de traslado con espacio 

disponible para la consola de contrapulsación. 

	 –	 Se recomienda que los vehículos destinados al transporte de estos pacientes dispongan de una 

cabina amplia para camilla de traslado, diferentes dispositivos (consola de ECMO, respirador portátil, 

monitor multiparamétrico, bombas de infusión, cardiodesfibrilador, tubos de oxígeno) y asientos 

para al menos 3 integrantes del equipo. 

	 –	 Se recomienda que el sistema eléctrico del vehículo  sea capaz de suministrar energía para la carga 

de todos los dispositivos (monitor multiparamétrico, ventilador portátil, consola de ECMO, bombas 

de infusión, desfibrilador), o en su defecto contar con equipamiento de batería UPS, para asegurar 

la carga necesaria de todos los dispositivos.  

	 –	 Se recomienda la utilización de checklist y procedimientos estandarizados.

	 –	 Se recomienda que cada centro elabore protocolos de actuación y de respuesta rápida ante im-

previstos y complicaciones que pueden suceder durante la canulación, soporte y traslado. 
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Enfermero de cuidados críticos: es el encargado de administrar medicación, monitorizar las bombas de infusión 
y movilizar adecuadamente al paciente con especial control de las cánulas. 

El transporte primario en ECMO es el que reviste mayor complejidad, ya que presenta diferentes fases de 
mucho riesgo y suelen ser más prolongadas. (112)

Fase 1: Activación del Equipo ECMO Móvil. Se inicia con el llamado desde el centro de origen, al tener un 
paciente con SC refractario. Se debe presentar su estado clínico (habiendo descartado presencia de insuficiencia 
aórtica grave por ser contraindicación de ECMO V-A).

 El momento de  decidir cuándo llamar representa el mayor desafío para el cardiólogo intensivista, ya que 
no debe ser ni muy anticipado, ni muy tardío. Se ha definido clásicamente el SC refractario cuando, luego de la 
optimización de condiciones de precarga y poscarga más el soporte con 2 fármacos inotrópicos o vasopresores 
en dosis máxima (es decir, dobutamina ≥ 10 µ/kg/min, noradrenalina ≥ 0,5 µ/kg/min, milrinona ≥ 0,75 µ/kg/min, 
adrenalina ≥ 0,1 µ/kg/min), persiste la hipoperfusión tisular, habitualmente en estadios I- II de la clasificación 
de INTERMACS, o en estadios D y E de la clasificación SCAI. El umbral de tiempo para la toma de decisión 
es muy estrecho, ya que con valores entre 3 y 6 mmol/L o mg/dL de ácido láctico el potencial de recuperación y 
sobrevida es alto, mientras que, con valores más elevados, la sobrevida declina exponencialmente, más aún si 
existen fallos orgánicos establecidos,  entre los cuales el fallo hepático es el que se relaciona con peor pronóstico. 
Por ello, se podría dar aviso y presentar el paciente al equipo de ECMO Móvil en estadio C del SC, al existir la 
posibilidad de un inminente y rápido deterioro.

No obstante, existen otras herramientas que nos ayudan a decidir qué pacientes potencialmente se beneficiarán 
con el soporte con ECMO V-A, como el Score SAVE propuesto por la ELSO, en el cual se pondera etiología del SC, 
edad, peso, parámetros cardíacos antes del soporte, como presión de pulso, presión diastólica y antecedente de 
paro cardiorrespiratorio (PCR); parámetros respiratorios como presión pico, horas de ARM; parámetros renales 
como desarrollo de IRA, antecedente de insuficiencia renal, bicarbonato pre-ECMO ≤ 15 mmol/dL; otros fallos 
orgánicos como el hepático y el neurológico. (115,116)

Fase 2: Preparación y traslado del equipo. Tras aceptar el traslado, se activa al equipo, y se preparan todos 
los materiales, definiendo en primer lugar un plan de soporte y la estrategia de canulación, así como los tipos 
de cánulas. Se revisa todo el material antes de la salida con la checklist, preparando más de una unidad de cada 
uno por potenciales complicaciones. Antes de partir se debe volver a contactar con el centro para actualizar el 
estado del paciente

Fase 3: Revaluación in situ. Al llegar, se debe evaluar el estado actual del paciente, accesos vasculares invasivos 
que ya posee, accesos libres para la canulación, dosis de fármacos vasoactivos, estrategia ventilatoria, gasome-
tría actualizada, diuresis, y estado neurológico con control pupilar. Al confirmarse la indicación, determinando 
si se trata de un puente a la recuperación, al trasplante o a la decisión definitiva, se inicia el procedimiento de 
canulación y el cebado del circuito.

Fase 4: Estabilización y preparación para el transporte. Luego de entrar en ECMO, se debe tomar un tiempo 
para estabilizar al paciente (Tabla 6). Resulta crucial reajustar las dosis inotrópicas junto al flujo del ECMO, 
con el objetivo de disminuir lo máximo posible los vasoconstrictores, para reducir así la poscarga ventricular, 
tratando de asegurar la pulsatilidad. Para esto, se recomienda realizar ecocardiograma al pie de la cama para 
corroborar si la válvula aórtica presenta o no apertura, y así reajustar inotrópicos y flujo del ECMO ya que, si se 
pierde la apertura de la válvula aórtica, se desarrolla el síndrome de pérdida de pulsatilidad, el cual genera estasis 
sanguínea con predisposición de trombosis intracardíacas y en aorta ascendente, con aumento de distensión y 
de presiones de llenado del ventrículo izquierdo, pudiendo requerir alguna técnica de venteo ventricular, como 
aumento de la dosis de inotrópicos, colocación de BCIA, Impella®, o catéter de drenaje percutáneo transvalvu-
lar. Se debe optimizar el contenido arterial de oxígeno, con objetivo ≥ 13 mL/dL. Al entrar en ECMO, la sangre 
no solo se oxigena, sino también se descarboxila, por lo cual se recomienda que al entrar en ECMO se ajuste la 
estrategia ventilatoria. Si no hay patología respiratoria asociada se sugiere: ventilación controlada por volumen 
(VCV), volumen corriente (VT): 6-8 mL/kg, presión positiva al final de la espiración (PEEP) < 10 y disminuir la 
frecuencia respiratoria y Fio2 según gasometría, para evitar hiperoxia e hipocapnia. Es altamente recomendable 
trasladar a estos pacientes en ECMO con blender, es decir, mezcla de oxígeno y aire comprimido. A su vez, la FiO2 
de la membrana puede programarse entre 50 y 60%, de no tener un cuadro de hipoxemia asociado (edema agudo 
de pulmón o neumonía), en los cuales se programará según se requiera.  Se deben preparar bombas de infusión 
de inotrópicos y sedoanalgesia y verificar adecuada monitorización para el traslado. Una vez ya posicionado el 
paciente en la camilla de traslado, con estas medidas aseguradas, se inicia el traslado hacia la ambulancia.

Si el paciente presenta BCIA, se debe dejarlo conectado durante la canulación y entrada en ECMO, tras lo 
cual, si el equipo cuenta con móvil de traslado con espacio disponible para la consola de contrapulsación, sería 
recomendable trasladar al paciente con ambos soportes (ECMO + BCIA). 

Fase 5: Transporte en ECMO desde el centro emisor al receptor. Se deben controlar las variables mencionadas 
previamente durante todo el traslado, resolviendo complicaciones hemodinámicas del paciente o relacionadas 
con el ECMO.
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Fase 6: Recepción del paciente en centro receptor. Ubicar definitivamente al paciente en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos, informando a todo el equipo sobre la condición del paciente, su historial previo, estabilidad y los 
eventos sucedidos durante el traslado.

Fase 7: Evaluación del trasporte. Finalizado el traslado, el equipo debe reunirse y discutir sobre el proceder 
del trasporte, repasar problemas ocurridos, detectar mejoras para realizar, así como revisar, corregir y validar 
el protocolo de transporte. (112)

5.7 Criterios de trasplante  
El shock cardiogénico que no responde al tratamiento inicial conlleva hipoperfusión e hipoxia tisular sostenida, 
cuya consecuencia es un síndrome de disfunción multiorgánica que lleva a la muerte. Estos pacientes que re-
quieren fármacos inotrópicos en dosis máximas y/o soporte circulatorio mecánico deben ser considerados para 
trasplante cardíaco. Se debe intentar la estabilización hemodinámica y evitar progresar a fallo multiorgánico 
previamente ya que, una vez instalada, no tiene buen pronóstico. Actualmente se debe considerar el uso de los 
dispositivos de asistencia circulatoria mecánica (ACM) temporaria en el SC refractario como una estrategia 
“puente” al trasplante cardíaco. El BCIA junto al ECMO V-A son los dispositivos de corto plazo más utilizados 
en nuestro medio. (117)

El trasplante cardíaco es una opción válida en un grupo de pacientes en SC. (118,119,120) Los pacientes ele-
gibles son aquellos que tienen un SC no pasible de recuperación (como en algunos casos de miocarditis o infarto 
agudo de miocardio con chance de revascularización exitosa). La indicación y adecuada selección del paciente 
para el inicio de terapéuticas avanzadas, como la ACM y el posterior trasplante cardíaco (TC) es parte de un 
proceso que requiere la determinación de la gravedad del SC, reanimación inmediata y evaluación de los factores 
de riesgo y comorbilidades. 

Contraindican el trasplante: infección activa, enfermedad arterial periférica o cerebrovascular graves, hiper-
tensión pulmonar irreversible con tratamiento farmacológico, cáncer (se requiere la colaboración de especialistas 
en oncología para estadificar a cada paciente en cuanto a su riesgo de recurrencia y pronóstico), cirrosis hepática 
avanzada, disfunción renal irreversible (aclaramiento de creatinina 35 kg/m2), abuso de alcohol o drogas, e ines-
tabilidad psicológica que compromete el adecuado seguimiento y régimen terapéutico intensivo. (15)

Tabla 6. Objetivos para alcanzar en ECMO V-A

Parámetros	 Tras entrar en ECMO centro emisor

TAM	 65-75 mm Hg

IC	 ≥2,5 L/min/m2

FC	 70-90 de preferencia ritmo sinusal

Pulsatilidad	 15-20 mm Hg

PVC	 8-10 mm Hg

P. Wedge 	 8-14 mm Hg

Lactato	 Descenso en las primeras horas, y luego ≤ 2 mOsm/L

SVO2 	 ≥65%

Válvula aórtica	 Apertura conservada

Diuresis	 ≥0.5 mL/kg/h

Contenido arterial de O2	 ≥13 mL/dL

	 –	 Se recomienda el transplante cardíaco en el SC en pacientes que requieren fármacos  inotrópicos 

en dosis máximas y/o soporte circulatorio mecánico y que no sea pasible de recuperación.  

	 I	 B
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6. MANEJO PARTICULAR EN DIFERENTES ENTIDADES 

6.1 Deterioro grave de la función del ventrículo izquierdo (miocardiopatía dilatada no isquémica no 
valvular)
El SC es la manifestación más extrema de la insuficiencia cardíaca y, a diferencia del SC secundario a IAM, el 
más frecuentemente descripto, existe menos evidencia sobre la IC asociada a SC. Es una de las principales in-
dicaciones de ingreso en UCI; se describe que el SC asociado a fallo cardíaco ha superado al SC asociado a IAM, 
(1) representando más del 50% de los casos y es cada vez más frecuente, con una tasa estimada de mortalidad 
hospitalaria del 25%. (2) La prevalencia de las causas de shock no isquémicas no valvulares se estimaba en el 
11-30% debida a progresión de IC crónica y 2% a miocarditis aguda.

El shock cardiogénico relacionado habitualmente se presenta con un cuadro de insuficiencia cardíaca des-
compensada y congestión seguido de hipoperfusión y finalmente hipotensión arterial.

Etiología y clasificación 
Actualmente es cada vez mayor el conocimiento sobre del SC y se han descripto subtipos heterogéneos que difie-
ren en sus características clínicas y pronóstico, lo que ha llevado, como hemos dicho, a caracterizar dos tipos: el 
shock cardiogénico relacionado con IAM y el relacionado con fallo cardíaco no coronario (agudo o crónico). Otras 
formas de clasificación del SC incluyen: a) según la cámara afectada: biventricular, predominantemente derecha, 
o izquierda (aunque fueron utilizadas en estudios sobre SC relacionado con IAM, no tienen suficiente validación 
en insuficiencia cardíaca) y b) según la expresión fenotípica: no congestiva, cardiorrenal o cardiometabólica. 

En el SC asociado a insuficiencia cardíaca crónica desempeña un papel fundamental la activación del eje 
renina-angiotensina-aldosterona y el incremento de catecolaminas circulantes que inducen vasoconstricción 
y remodelado ventricular que generan un sustrato fenotípico diferente. (3) La insuficiencia cardíaca crónica 
progresa a shock cuando el deterioro de la contractilidad es lo suficientemente grave para causar reducción de 
la presión arterial media (PAM) y el volumen minuto (VM).

Diagnóstico
El diagnóstico requiere un minucioso interrogatorio en el que se hará hincapié en el tiempo de instalación de los 
síntomas y en probables causas desencadenantes (como cuadros infecciosos, tóxicos, alteraciones hormonales). El 
examen físico nos dará la primera aproximación acerca del perfil hemodinámico, estimando presiones de llenado 
y perfusión. El electrocardiograma (ECG) es un elemento que sirve para descartar un síndrome coronario agudo 
(SCA), una arritmia, y puede mostrar signos de cardiopatía crónica (hipertrofia o agrandamiento de cavidades). 
El laboratorio incluye el análisis de rutina más pruebas que descarten las probables causas (en nuestro medio, 
no olvidar serología para Chagas). Se debe solicitar la determinación de ácido láctico y demás parámetros de 
hipoperfusión tisular. 

El ecocardiograma es fundamental y aporta valiosa información sobre la fracción de eyección, alteraciones 
estructurales, valvulopatías, etc., que incluso también nos orientarán sobre el tiempo probable de evolución. 

El implante de un catéter de arteria pulmonar (CAP) (p. ej., Swan-Ganz [SG]) nos permite identificar el 
fenotipo hemodinámico y la respuesta hemodinámica y metabólica. (2) En el registro del Grupo de trabajo sobre 
shock cardiogénico, las tasas de mortalidad difirieron significativamente entre los grupos de uso de SG dentro de 
la cohorte general y cada subcohorte de estadio SCAI; el grupo con evaluación completa por CAP tuvo las tasas 
de mortalidad hospitalaria más bajas. (1)

La biopsia endomiocárdica tendrá fundamental relevancia ante la sospecha de miocarditis y en la miocardio-
patía dilatada inflamatoria (que se define por la presencia de células inflamatorias crónicas en asociación con 
dilatación del ventrículo izquierdo y disminución de la fracción de eyección). La histología y/o inmunocitoquímica 
son, por lo tanto, necesarias para el diagnóstico, (4) pero la realización en un paciente inestable limitaría su uso 
en el caso del paciente en shock.

Todas estas herramientas nos permiten identificar correctamente a los pacientes con insuficiencia cardíaca 
crónica que se encuentran en SC (5) (Figura 9).

Abordaje terapéutico 
El tratamiento vía oral de la insuficiencia cardíaca se suspenderá hasta la resolución del shock. Deben ser trata-
dos en UCI con un equipo multidisciplinario. Actualmente las recomendaciones sugieren utilizar la clasificación 
según la SCAI (Society for Cardiovascular Angiography and Intervention), que propone dividirlos según estadios, 
desde el A (paciente con riesgo de SC) hasta el E (compromiso hemodinámico extremo) con el objetivo de adecuar 
el tratamiento y las investigaciones futuras. Cada estadio de shock SCAI más alto se asoció con una mortalidad 
hospitalaria ajustada más alta en comparación con el estadio A de shock. (6) En la Figura 10  se presentan las 
propuestas de tratamiento según esta clasificación.
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Manejo del shock cardiogénico asociado a fallo cardíaco izquierdo

Estadio A: terapia guiada + diuréticos, vasodilatadores

Estadio B: inotrópico/inodilatador, diuréticos

Estadio C: inotrópicos, vasopresores, BCIA o Impella 5.5®

Estadio D: Impella 5.5®, ECMO V-A, Levitronix Centrimag®.

Estadio E: ECMO V-A/ Levitronix Centrimag®.

Historial clínico y Valoración clínica

• Identificación de probable causa del SC asociado a fallo cardíaco
• Estadio de SC
• Estratificar pronóstico

ECG

• correlación genotipo-fenotipo
• mejora la estratificación pronóstica (FA, sospecha del tiempo de evolución y afección
   miocárdica por fibrosis/edema: BCRIHH, bajo voltaje)
• indentificar arritmias que requieran tratamiento
• realizar al ingreso y durante el seguimiento

Laboratorio

• buscar diagnóstico etiológico (TSH, CPK, serologías, test toxicológico, dosaje
   vitaminas, alteraciones del medio interno)
• Estratificar pronóstico (BNP/NT proBNP), anemia, fallo renal, reactantes de fase aguda,
   ácido láctico, EAB)
• seguimiento evolutivo

Ecocardiograma

• diagnóstico etiológico
• estadificación pronóstica (FEy, comproiso del VI, VD, biventricular, agrandamiento
   auricular, IM, disfunción diastólica)
• seguimiento tras inicio de tratamiento

Cateterismo de cavidades derechas

• colocación desde etapas tempranas de shock para identificación del perfil hemodinámico
   y valoración de la respuesta al tratamiento
• mediciones cada 4-6 h según el estado hemodinámico
• en el caso de pacientes con SC considerados para trasplante cardíaco o

Fig. 9. Valoración diagnóstica

Fig. 10. Manejo del shock cardiogénico asociado a fallo cardíaco izquierdo
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El abordaje terapéutico dependerá de si se presentan signos de congestión o hipoperfusión, acompañados o 
no de hipotensión arterial. 
–	 Pacientes congestivos: se iniciará tratamiento con diuréticos de asa en primer término, pudiéndose utilizar 

combinación de diuréticos. En estos pacientes, habitualmente crónicos, es frecuente que ya  estén recibiendo 
tratamiento diurético. En este caso se debe comenzar con el doble de la dosis habitual, siempre por vía intra-
venosa (IV). En el caso de no responder al tratamiento, considerar terapia de reemplazo renal. En pacientes 
con lesión renal aguda (IRA) con hipotensión está recomendada la consideración de terapia de reemplazo 
renal temprana. (7-13)

–	 Pacientes hipoperfundidos: el sostén hemodinámico se realiza con inotrópicos, vasopresores o ambos. Se su-
giere el inicio de dobutamina en dosis de 2,5 µg/kg/min con una dosis de mantenimiento de 5 µg/kg/min para 
evitar taquiarritmias. La milrinona se puede iniciar en dosis de 0,125 µg/kg/min con una dosis máxima de 
0,75 µg/kg/min (ajustar a función renal). (13) El uso creciente de inotrópicos/vasopresores pueden empeorar 
la taquicardia y la demanda miocárdica de oxígeno, generar mayor carga arrítmica, uso de soporte mecánico y 
las complicaciones relacionadas con este. Si el paciente está hipotenso con PAM < 65 mm Hg, el tratamiento 
inicial será con vasopresores usando en primer término noradrenalina.
En los pacientes que no respondan al tratamiento o que presenten altas dosis de inotrópicos se debe conside-

rar el soporte con asistencia circulatoria mecánica como puente a la recuperación y en otros casos al trasplante, 
debido a la gran mortalidad que presentan. Los dispositivos disponibles en nuestro medio son el BCIA, ECMO y 
Levitronix Centrimag®. (13)  Para definir el pronóstico, el registro INTERMACS (Interagency Registry for Me-
chanically Assisted Circulatory Support) clasifica 7 perfiles de riesgo y determina la urgencia de una asistencia 
circulatoria mecánica en pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada. Aunque en nuestro medio no se encuentre 
disponible actualmente, en pacientes con cuadros avanzados que presenten fallo multiorgánico (INTERMACS 
1), la Sociedad Internacional de Trasplante (2013) sugiere no considerar la asistencia mecánica de larga duración 
(clase III). Esto se debe a la alta mortalidad descripta en este perfil de pacientes; sin embargo, aunque el uso ha 
disminuido, no se descarta en pacientes estrictamente seleccionados que no tengan disfunción multiorgánica 
irreversible, infecciones sistémicas o contraindicaciones relativas para dispositivos durables. 

Si bien se conoce que aproximadamente el 25-46% de los pacientes con diagnóstico de miocardiopatía dilatada 
podrían presentar mejorías sobre todo al no ser de causa isquémica, con cese de exposición a la noxa, recibiendo 
tratamiento adecuado, principalmente antirremodelado, este porcentaje no acompaña a los pacientes con evo-
lución mayor de tres meses o presentación aguda con cuadros graves, como el shock cardiogénico; es menor la 
tasa de pacientes con FEy recuperada o que sobrevivan a él.

6.2 Síndrome coronario agudo con supradesnivel del segmento ST  
El SC se presenta y complica en un 5-10% de los pacientes que sufren un IAM. (9,14) El síndrome coronario agudo 
con supradesnivel del segmento ST (SCASST) es la causa más frecuente de SC. Según los registros argentinos, 
tanto en el ReNa-SHOCK como en el ARGEN SHOCK, el 75% de los SC debido a SCA se presenta en los SCASST, 
y constituye la principal causa de muerte en el IAM (54% y 60%, respectivamente). (15,16)

	 –	 Se recomienda la administración de agentes inotrópicos en el SC como terapia esencial de inicio 

para mejorar la perfusión tisular de oxígeno.

	 –	 Se recomienda iniciar dobutamina en pacientes hipoperfundidos como primera línea con PAM 

		  > 65 mm Hg.

	 –	 Se recomienda iniciar el tratamiento vasopresor con noradrenalina como primera elección en caso 

de pacientes con hipotensión grave (PAM < 65 mm Hg).

	 –	 Se recomienda el tratamiento con diuréticos del asa (furosemida) en pacientes con signos de 

congestión.

	 –	 Se debe considerar el uso de milrinona o levosimendán en pacientes que hayan recibido betablo-

queantes, y podrían preferirse en pacientes con hipertensión pulmonar. 

	 –	 Se debe considerar la terapia de reemplazo renal en pacientes refractarios.

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones
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Este cuadro clínico se genera como consecuencia de una alteración en la función miocárdica, la cual lleva a 
una disminución en el gasto cardíaco (GC), hipoperfusión tisular e hipoxia. (9) El fallo ventricular izquierdo por 
lesión extensa del miocardio es el mecanismo principal de SC en el IAM. (17) Varios estudios de autopsia de-
muestran que, para que se desarrolle un SC, debe existir un compromiso superior al 40% de la masa miocárdica. 
(18) Ello es común en el infarto anterior extenso, pero puede suceder en más pequeños cuando existen áreas 
cicatrizales previas. 

En cuanto a su evolución y pronóstico, si bien ha habido mejoras y cambios en cuanto a la mortalidad in-
trahospitalaria en el SC, la mortalidad a 6 y 12 meses continúa siendo igual, de aproximadamente 50% en los 
últimos 20 años. (17,19) En el caso de la evolución a corto plazo, el riesgo de readmisión inmediata a 30 días es 
de aproximadamente 19%.  Por lo general, el motivo más frecuente es el desarrollo de insuficiencia cardíaca y 
un nuevo episodio de IAM. (20) 

Se debe realizar una evaluación urgente de la función ventricular y valvular mediante ecocardiografía transto-
rácica para descartar complicaciones mecánicas. El hallazgo de deterioro grave de la función ventricular, infarto 
de ventrículo derecho, insuficiencia mitral aguda y otras complicaciones mecánicas tiene valor pronóstico.  (21-24)

El manejo del SC en el IAM es complejo. Partiendo del concepto de que la terapéutica esencial que tiene im-
pacto en la sobrevida es el restablecimiento rápido del flujo sanguíneo en la arteria ocluida, una vez confirmado 
el diagnóstico de SC por SCASST, el paciente debe ser reperfundido lo antes posible. (21)

El tratamiento del SC comprende dos grandes aspectos: por un lado, las medidas de estabilización y, por 
otro, la pronta restauración del flujo sobre la arteria responsable del infarto. El sostén vital es imprescindible, 
pero no puede sustituir ni debería retrasar la puesta en marcha de la revascularización. Si se encuentra en SC 
estadio B, C o D, la conducta médica es estabilizar rápidamente el cuadro de shock (con medidas acordes con 
el estadío en que se encuentre) para que se realice la hemodinamia en las mejores condiciones posibles. Esto 
implica el uso de vasopresores/inotrópicos, intubación y asistencia respiratoria mecánica e incluso dispositivos 
de asistencia circulatoria. (25)

El tratamiento con inotrópicos no está estandarizado. La dobutamina ha sido postulada para el tratamiento 
inicial para pacientes con gasto cardíaco bajo predominante, mientras que la norepinefrina puede ser más eficaz 
y segura que la dopamina en pacientes en shock cardiogénico e hipotensión crítica. (26) Se puede considerar el 
levosimendán, especialmente para pacientes que reciben tratamiento con betabloqueantes. Los inhibidores de 
la fosfodiesterasa III no estarían recomendados en el SCASST. En el registro ARGEN SHOCK 2 se utilizaron 
fármacos inotrópicos o vasoactivos en el 98,2% (noradrenalina 86,6%, dopamina 20,5%, dobutamina 62,5% y 
levosimendán 11,6%). (16)

La reperfusión coronaria es la terapéutica esencial en los pacientes que cursan con SC como consecuencia de 
un IAM, algo que fue demostrado por el ya mencionado estudio SHOCK donde, si bien dentro de los primeros 
30 días no se evidenció una reducción de la mortalidad entre los grupos sometidos a angioplastia transluminal 
coronaria (ATC) vs. aquellos tratados médicamente, a los 6 meses esta reducción sí se volvió significativa (50,3% 
vs. 63,1%). (27) La reperfusión debe realizarse mediante angioplastia primaria; si esto no es factible dentro de 
los 120 minutos del diagnóstico, se indicarán trombolíticos y posterior traslado a centro con posibilidad de he-
modinamia. (21). Si el paciente presenta SC, está indicada la reperfusión con ATC primaria aun después de 12 
horas de evolución. (21)

En relación con el paciente con SCASST y enfermedad significativa de múltiples vasos, el estudio CULPRIT-
SHOCK (28) fue diseñado para resolver si era conveniente efectuar la angioplastia de múltiples vasos o la del 
vaso responsable del SCASST en un mismo tiempo.  Este trabajo aleatorizado, que incluyó 706 pacientes con 
SC asociado a infarto (IAMCEST o IAMSEST), evidenció una clara superioridad de la estrategia que consistía 
en tratar solo el vaso culpable con una reducción del 9,5 % de la mortalidad o fallo renal con requerimiento de 
diálisis a 30 días. Cabe aclarar en el 17% de los pacientes del grupo de tratamiento del vaso culpable se terminó 
realizando una revascularización de otros vasos durante la internación. En el seguimiento realizado a un año 
no mostró diferencias en la mortalidad entre ambos grupos (50% grupo ATC a vaso culpable vs. 56,9% ATC 
multivaso), pero sí presentaron menor tasa de insuficiencia cardíaca y necesidad de revascularización aquellos 
pacientes del grupo que recibieron revascularización multivaso. (28) El estudio KAMIR NIH analizó también el 
efecto de la angioplastia del vaso responsable o de múltiples vasos en 659 pacientes con infarto agudo de miocar-
dio con supradesnivel del ST (IAMCEST) y SC. Se observó una disminución del punto combinado de mortalidad 
y revascularización a un año en el grupo que realizó ATC a múltiples arterias (21. 31. (29) En un metanálisis 
publicado por el mismo grupo de trabajo del CULPRIT-SHOCK, la mortalidad a corto plazo fue del 28,8% en los 
pacientes con tratamiento del vaso culpable frente a 37,5% en comparación con los pacientes sometidos a ATC 
multivaso. A los 6 meses, la mortalidad, el reinfarto y la insuficiencia renal aguda no difirieron significativamen-
te. (30) En un reciente metanálisis de 15 estudios no se encontraron diferencias significativas en la mortalidad 
a corto y largo plazo, reinfarto o nueva revascularización en los pacientes en SC tratados con angioplastia del 
vaso responsable o de múltiples vasos en el IAMCEST. Sí se observó mayor insuficiencia renal aguda en el grupo 
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de revascularización completa. (31) La Guía europea 2023 de SCA recomienda la angioplastia en etapas de las 
lesiones de otros vasos IAMCEST con SC  (clase de recomendación IIa y nivel de evidencia C). (21)

Se debe considerar la cirugía de revascularización coronaria (CRM) de emergencia en pacientes en SC, si la 
ATC primaria fue frustra o la anatomía coronaria es inadecuada para la ATC primaria y existe una gran área 
miocárdica en riesgo. (17,21,32-34)

El BCIA no mejora los resultados de los pacientes con IAMCEST y shock cardiogénico sin complicaciones 
mecánicas, (35) como tampoco limita el tamaño del infarto en los pacientes con IAM anterior potencialmente 
extenso. (36) Sin embargo, se debe considerar para la asistencia hemodinámica. La utilización de BCIA nos per-
mite una mayor estabilidad y perfusión durante el procedimiento percutáneo. Debe ser colocado de preferencia 
en hemodinamia antes de la cinecoronariografia y continuar hasta la mejoría de la situación de inestabilidad. (13) 

Varios dispositivos de asistencia ventricular izquierda (DAVI), como los dispositivos percutáneos de asistencia 
circulatoria mecánica a corto plazo, se han empleado en pacientes que no responden al tratamiento estándar 
que incluye inotrópicos, aporte de líquidos y BCIA, pero los datos sobre sus beneficios son escasos. (37,38). Por 
lo tanto, se puede considerar de manera individualizada el uso de dispositivos de asistencia circulatoria mecá-
nica a corto plazo como tratamiento de rescate para estabilizar al paciente y asegurar una perfusión adecuada 
de órganos vitales y como tratamiento puente ya sea hasta recuperar la función miocárdica, para el trasplante 
cardíaco o incluso para el implante de un DAVI como tratamiento definitivo. (39,40)

	 –	 Se recomienda cinecoronariografía de emergencia y ATC de la arteria responsable del IAM en 

pacientes que evolucionan con SC después de la fibrinólisis.

	 –	 Se recomienda la realización ATC primaria inmediata para los pacientes con una anatomía coronaria 

adecuada.

	 –	 Se recomienda la CRM urgente si no es pasible de ATC o esta es fallida. 

	 –	 Se recomienda el ecocardiograma Doppler de urgencia en el paciente con SC para evaluar la 

función ventricular, las condiciones de llenado y para detectar complicaciones mecánicas. 

	 –	 Se recomienda el uso temprano de inotrópicos y/o vasopresores para la estabilización hemodiná-

mica.

	 –	 Se recomienda la ATC primaria en IAMCEST con más de 12 horas de evolución que presenten SC.  

	 –	 Se debe considerar el tratamiento fibrinolítico si la ATC no es posible dentro de los 120 minutos 

tras el diagnóstico y se hayan descartado complicaciones mecánicas.

	 –	 Se debe considerar la ATC por etapas de las arterias no relacionadas con el infarto en enfermedad 

de múltiples arterias.

	 –	 Se debe considerar el BCIA para estabilizar hemodinámicamente al paciente durante el procedi-

miento terapéutico.

	 –	 Se debe considerar el BCIA en SC refractarios al  tratamiento inicial con inotrópicos.

	 –	 Se deben considerar los dispositivos de asistencia circulatoria mecánica a corto plazo en pacientes 

que no responden al tratamiento con vasoactivos y BCIA.

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

6.3 Síndrome coronario agudo sin supradesnivel del segmento ST  
Existen múltiples registros que demuestran diferencias en cuanto a las características basales de los pacientes que 
padecen un síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST (SCASST) con respecto a los que padecen 
un síndrome coronario sin elevación del segmento ST (SCANSST). En general, el IAMSEST es más frecuente y 
son pacientes de mayor edad, tienen mayor prevalencia de hipertensión arterial, diabetes, enfermedad vascular 
periférica, comorbilidades cardiovasculares previas, enfermedad del tronco de coronaria izquierda y de tres vasos 
epicárdicos. (41)



54 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 92 Suplemento 3 /  2024

El SC es una complicación grave de los síndromes coronarios agudos; este escenario es más frecuente en con-
texto de IAMCEST. Se estima que el desarrollo de SC se presenta del 2,5 al 4,3% de todos los infartos agudos de 
miocardio sin supradesnivel del ST (IAMSEST) y le confiere una mortalidad significativamente mayor cuando 
no implica inestabilidad hemodinámica. El shock que complica al SCANSST es más probable en pacientes de 
mayor edad y con mayor frecuencia en mujeres, con antecedentes de diabetes mellitus, hipertensión arterial, 
insuficiencia cardíaca previa, infarto de miocardio o enfermedad arterial periférica. (42,43)

Los pacientes que presentan SC en contexto de IAMSEST tienen generalmente retrasos tanto para la re-
vascularización endovascular (3,2 versus 1,2 horas) como para la cirugía de revascularización miocárdica (55,9 
versus 7,9 horas) en comparación con el shock por IAMCEST. (42)

En cuanto al uso de terapia de antiagregación plaquetaria y la doble antiagregación con inhibidores del re-
ceptor P2Y12 (clopidogrel, prasugrel y ticagrelor), no existen al momento ensayos aleatorizados en contexto del 
SC que complica al IAMSEST que comparen las estrategias de tratamiento, por lo que se mantienen las mismas 
indicaciones con el mismo nivel de evidencia que  recomiendan las guías en el contexto de SCANSST. (4) No hay 
ensayos clínicos aleatorizados que comparen estrategias de anticoagulación con diversas heparinas fraccionadas 
y no fraccionadas, fondaparinux, bivalirudina, así como tampoco en lo que respecta al uso de diferentes inhibi-
dores del receptor IIbIIIa. (44)

La absorción enteral se ve afectada en el shock, y a menudo los opioides que se coadministran tienen impacto 
adicional en la biodisponibilidad enteral. En pacientes con ventilación mecánica, los antiplaquetarios orales deben 
triturarse y administrarse a través de una sonda nasogástrica. En estas circunstancias, el uso de antiplaquetarios 
intravenosos como el cangrelor puede ser una opción para considerar. (45)

La revascularización temprana es la base del tratamiento del shock cardiogénico que complica al IAM. Sin 
embargo, los datos sobre las tendencias contemporáneas en el tratamiento y los resultados del SC que complica el 
IAMSEST son limitados. (46) Las diversas guías de práctica clínica clasifican al IAMSEST complicado con inesta-
bilidad hemodinámica como de muy alto riesgo, por lo que se recomienda realizar una angiografía inmediata. (44)

A diferencia del IAMCEST, debido a su diferente fisiopatología, generalmente no se produce una lesión trans-
mural y, en ocasiones, no se identifica o no se puede localizar la arteria culpable a través del electrocardiograma 
de 12 derivaciones o incluso con el ecocardiograma buscando alteraciones de la motilidad regional. En estos casos, 
la decisión terapéutica puede ser más compleja y es aconsejable hacerla a través de un “Heart Team”.

Es cada vez más frecuente la angioplastia a múltiples vasos realizadas en contexto de IAMSEST y shock, 
porque evidencia menor mortalidad intrahospitalaria pero a expensas de mayor sangrado y terapia de reempla-
zo renal. Los pacientes que sobreviven al evento agudo de shock cardiogénico y reciben durante la internación 
angioplastia a múltiples vasos no tienen diferencias en términos de mortalidad en el seguimiento alejado a 7 
años con respecto a los que reciben angioplastia a solamente el vaso culpable. (46) El acceso radial se asoció con 
una reducción significativa del riesgo de mortalidad por todas las causas. (47) Se recomienda la implantación 
de stents (endoprótesis) liberadores de fármacos sobre stents metálicos dada su menor tasa de reestenosis. (48)

En el contexto de síndromes coronarios agudos, la cirugía de revascularización miocárdica (CRM) se utiliza 
como método de reperfusión en aproximadamente el 5% de los pacientes. Dado que aquellos con IAMSEST 
son en mayor proporción diabéticos y con enfermedad de múltiples vasos o presentan compromiso del tronco 
de coronaria izquierda, la CRM es una opción para considerar. Es evidente que la CRM realizada en contexto 
de urgencia o emergencia y ante un escenario de inestabilidad hemodinámica le confiere mayor riesgo. Para el 
IAMSEST, no se encuentran diferencias en términos de mortalidad entre la cirugía realizada antes de 24 horas  
y diferirla por al menos 72 horas. (49) 

Se recomienda el catéter de arteria pulmonar (CAP) en pacientes que cursan SC en estadios C-D y E, y en 
caso de incertidumbre diagnóstica/terapéutica (casos de shock mixto o pacientes con insuficiencia cardíaca de-
recha avanzada). (45,50)

Los medicamentos vasoactivos pueden restaurar parámetros hemodinámicos, pero con la contrapartida de 
aumentar el consumo de oxígeno del miocardio y la carga arritmogénica. Por lo tanto, la recomendación general 
es evitar su uso cuando se restablezca la perfusión tisular y limitar la dosis y la duración de la infusión al menor 
tiempo posible. (45) La dopamina, en comparación con la norepinefrina, se asocia con una mayor tasa de muerte 
en pacientes con shock cardiogénico debido a la capacidad de generar mayor cantidad de arritmias. (51) Cuando 
se utilizan diversas combinaciones de agentes inotrópicos/vasopresores se generan cambios hemodinámicos si-
milares que no se traducen en diferentes resultados en tanto eventos cardiovasculares mayores. (52) Cuando se 
compara la noradrenalina con la adrenalina, se observa con esta última mayor proporción de shock refractario, 
mayor aumento en la frecuencia cardíaca y en el lactato sérico; sobre la base de estos datos se sugiere que la 
norepinefrina debería ser el vasopresor de primera línea. (53) La milrinona puede tener un efecto bidireccional 
según la etiología del shock, aunque puede ser perjudicial en la insuficiencia cardíaca isquémica. (54)

El uso de balón no se asocia a diferencias significativas en términos de mortalidad comparado con el control; 
tampoco existen diferencias significativas con respecto a las tasas de hemorragia mayor, complicaciones isqué-
micas periféricas, sepsis y accidente cerebrovascular. (55)
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El uso de Impella no se ha mostrado superior al de BCIA en términos de mortalidad a los 30 días y se aso-
cia con un mayor riesgo de sangrado y accidente cerebrovascular. (56)  Como es de esperar, su uso se asocia a 
mayores costos hospitalarios. (57) Si bien con el dispositivo TandemHeart® se pueden mejorar de manera más 
efectiva las variables hemodinámicas con respecto al BCIA, se asocia a la presencia de complicaciones mayores 
como hemorragias graves o isquemia de extremidades. (58)

Debido al pequeño número de pacientes incluidos en ensayos que comparan diversos dispositivos de asistencia 
ventricular se efectuó un metanálisis que comparó el uso de BCIA con otros dispositivos de mayor complejidad. 
No existen diferencias en términos de mortalidad ni tampoco se detectaron diferencias en la mortalidad. La 
tasa de sangrado y de isquemia de los miembros es más frecuente con el uso de asistencias ventriculares más 
complejas. (59)

	 –	 Se recomienda cinecoronariografía inmediata y eventual angioplastia coronaria. 

	 –	 Se recomienda el uso de stents liberadores de fármacos. 

	 –	 Se recomienda la administración de agentes inotrópicos en el SC para mejorar la perfusión tisular.

	 –	 Se recomiendan los vasopresores como fárrmaco de inicio o asociados a inotrópicos en hipotensión 

arterial grave (PAM < 65 mm Hg).

	 –	 Se recomienda el uso de antiplaquetarios anticoagulantes e inhibidores del receptor IIBIIIA con las 

mismas indicaciones del IAMSEST que no presenta shock cardiogénico.

	 –	 Se recomienda la CRM cuando no es factible de realizar ATC.

	 –	 Se debe considerar el uso de balón de contrapulsación intraórtico. 

	 I	 A
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	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C
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	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

6.4 Complicaciones mecánicas del infarto 
Las complicaciones mecánicas del infarto son entidades frecuentes, pero de suma gravedad. Desde la introducción 
de la angioplastia percutánea como la principal estrategia de reperfusión de los síndromes coronarios agudos 
con elevación del segmento ST, la incidencia de las complicaciones mecánicas del infarto se redujo a menos del 
1%: para la rotura de la pared libre 0,52%, la rotura del músculo papilar 0,26% y la comunicación interventri-
cular 0,17%. (60) Su incidencia en los registros nacionales es del 1,1% y representa el 4 % de las causas de SC 
en SCA. (61,62) El diagnóstico temprano, el uso de asistencia circulatoria mecánica y la cirugía reparadora son 
la piedra angular del tratamiento, cuya mortalidad global a 30 días resulta mayor del 50%. La sospecha clínica 
es primordial en estos escenarios clínicos asociados a tan mal pronóstico. La sobrevida con tratamiento médico 
es extremadamente baja y las estrategias quirúrgicas están asociadas a alta mortalidad también, debiendo ser 
decididas y aplicadas a través del consenso de un equipo multidisciplinario (“Heart Team”), que defina tipo de 
intervención y momento adecuado.

En el registro ARGEN IAM-ST, las complicaciones más frecuentes fueron la comunicación interventricular 
(46%), la insuficiencia mitral aguda (34%) y la rotura cardíaca externa (20%). (61) La presentación clínica tiene dos 
tiempos: primeras 24 horas del IAM (la más frecuente) y entre el 5.o y 7.o día posterior al infarto. La insuficiencia 
cardíaca y/o el SC deben hacer sospechar de estas entidades; el diagnóstico se efectúa con el ecocardiograma al 
pie de la cama. Estos pacientes presentan parámetros clínicos desfavorables: hipotensión arterial, taquicardia y 
mayor necesidad de fármacos vasoactivos y asistencia ventilatoria mecánica. 

Los tres escenarios incluidos en el término “complicaciones mecánicas del IAM” son: insuficiencia mitral 
aguda isquémica, comunicación interventricular pos-IAM y rotura cardíaca externa.

Insuficiencia mitral aguda
La insuficiencia mitral (IM) como complicación de un IAM en cualquiera de sus niveles de gravedad está aso-
ciada a peor pronóstico. (63-66) Existen distintos mecanismos por los que se produce la IM en este contexto: 
1) IM restrictiva secundaria a remodelado ventricular y “tethering” de las valvas mitrales, 2) IM secundaria a 
dilatación del anillo por disfunción ventricular grave y 3) IM por rotura de músculo papilar (parcial o total) o de 
cuerdas tendinosas, con una incidencia esta última de 0,3%. 
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La IM por rotura de músculo papilar es la expresión de mayor repercusión hemodinámica.  Afecta más fre-
cuentemente al músculo papilar posteromedial. Esto está relacionado con  su irrigación ya que, por lo general, 
solo recibe irrigación de la arteria descendente posterior (rama de la coronaria derecha en el 70% de los casos 
o de la circunfleja en el 30% restante). Por otro lado, el músculo papilar anteromedial recibe doble irrigación 
(ramos diagonales de la arteria descendente anterior y ramos lateroventriculares de la arteria circunfleja), por lo 
cual este fenómeno es prácticamente nulo, aunque hay informes de casos (case reports) aislados. (67) Se ha visto 
mayor incidencia en infarto por arteria circunfleja. (68) Frecuentemente se asocia la presencia de insuficiencia 
mitral aguda a IAMCEST, pero en las últimas décadas se han desarrollado estudios que muestran la asociación de 
insuficiencia mitral con infartos sin elevación del segmento ST en enfermedad de múltiples vasos. (69) El período 
de mayor vulnerabilidad se extiende entre el 3.o y 5.o día después del IAM, cuando los tejidos son más friables y 
comienza a desarrollarse el proceso de cicatrización. Los factores de riesgo asociados son: edad avanzada, sexo 
femenino, enfermedad coronaria extensa, IAM previo, IAM inferoposterior y deterioro de la función ventricular.

En la IM isquémica después del IAM, el ventrículo izquierdo (VI) se remodela volviéndose menos elíptico y más 
esférico. Este cambio en la geometría conduce a un desplazamiento apical y lateral de los músculos papilares, lo 
que altera el anclaje de las valvas mitrales produciendo la IM. (70). El otro mecanismo fisiopatológico que causa 
IM posterior a IAM se debe a las anomalías en el movimiento de la pared miocárdica subyacente que limitan el 
movimiento sistólico de las valvas generando la IM isquémica. 

La presentación clínica habitual es la de un paciente que  muestra un infarto inferior o infero-postero-lateral 
en edema agudo de pulmón y soplo mitral que deben hacer sospechar rápidamente el diagnóstico. El soplo sistólico 
de IM solo se encuentra en el 50% de los pacientes debido a la rápida igualación de las presiones de la aurícula 
izquierda y el ventrículo izquierdo. (71) En este sentido, el ECG que localiza la zona del infarto y la evidencia de 
congestión pulmonar orientan al diagnóstico. La IM aguda grave puede debutar como edema agudo de pulmón 
y evolucionar a shock o debutar como SC, lo cual es más frecuente en la rotura total del músculo papilar.

La confirmación diagnóstica la brindará el ecocardiograma Doppler. El ecocardiograma transtorácico (ETT) 
debe ser realizado urgente y al pie de la cama, a fin de identificar el nivel de gravedad, el mecanismo subyacente, 
la integridad del aparato subvalvular, el compromiso isquémico regional, la función ventricular y la presencia 
de aumento de la presión de fin de diástole a través de la evaluación del influjo mitral y de la relación E/e' con 
el Doppler tisular. La ecografía pulmonar nos permitirá observar la presencia de líneas B en el caso de la insu-
ficiencia cardíaca.

El papel del ecocardiograma transesofágico quedará limitado a la presencia de mala ventana ultrasónica 
o para definir el mecanismo de la insuficiencia mitral, cuando no sea posible visualizarlo por ETT aportando 
información útil para la planificación quirúrgica.

El catéter de Swan-Ganz (SG) en el contexto de SC brinda información útil como la presencia de onda V 
gigante de regurgitación mitral en el trazado de la presión capilar pulmonar y colabora en el  tratamiento he-
modinámico. (72)

La cinecoronariografía es imprescindible y debe realizarse a la mayor brevedad, principalmente para conocer 
la gravedad y extensión de la enfermedad coronaria. 

No existe tratamiento médico probadamente eficaz para esta patología, pero coadyuva al soporte hemodi-
námico del paciente hasta el tratamiento definitivo.  La terapia médica agresiva debe iniciarse con el objetivo 
de reducir las presiones pulmonares y la poscarga para disminuir el grado de regurgitación y mejorar el gasto 
cardíaco. Con esa premisa se indicarán: diuréticos, vasodilatadores intravenosos si la PA lo permite; y, en caso 
de hipotensión y bajo gasto, inotrópicos y soporte mecánico con balón de contrapulsación intraaórtico. (71,73) 
En casos refractarios se pueden necesitar asistencias más complejas del tipo ECMO u otros dispositivos. 

En el SC secundario a IM por rotura de músculo papilar o cuerdas tendinosas, el abordaje quirúrgico de 
urgencia es el tratamiento de elección, incluso en los casos en que la respuesta inicial al tratamiento médico 
sea favorable, debido a que la realización de solo tratamiento conservador tiene una mortalidad del 90%. En la 
mayoría de los casos es necesario el reemplazo valvular con preservación de tejido subvalvular y solo en unos 
pacientes seleccionados se podrá realizar la reparación quirúrgica. Está indicada la revascularización coronaria 
en el mismo procedimiento. En pacientes seleccionados con IM por rotura de músculo papilar complicada por 
shock cardiogénico que tienen un riesgo quirúrgico prohibitivo, la reparación percutánea de borde a borde de la 
válvula mitral podría ser una opción terapéutica. (74)

A diferencia de lo que ocurre con la IM por rotura del músculo papilar, en la disfunción isquémica del mús-
culo papilar con IM isquémica aguda no existe un consenso general acerca de si la cirugía de la válvula mitral 
está justificada o es beneficiosa en comparación con la terapia médica sola. (75,76) El tratamiento médico se 
enfoca a disminuir la gravedad de la insuficiencia mitral y prevenir y evitar la dilatación o remodelado del VI, 
como consecuencia del IAM. (77) La angioplastia del vaso culpable puede revertir el remodelado ventricular en 
algunos casos, si se actúa en las primeras horas, pero en la mayoría constituye un tratamiento insuficiente. (77-
79) Posteriormente, y sobre todo si la disfunción es grave o el paciente está en SC, debe intervenirse de urgencia 
y proceder a la sustitución de la válvula mitral con preservación de tejido subvalvular si es posible. (71) La IM 
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isquémica se asocia a enfermedad multivaso grave y suele requerir cirugía de revascularización miocárdica (CRM) 
además del reemplazo valvular. (75,76). 

Rotura del septum (septo) interventricular 
La comunicación interventricular es una complicación poco frecuente, pero de alta mortalidad, entre 40 y 90%. 
En la era de la reperfusión con trombolíticos o angioplastia primaria, su incidencia disminuyó a menos de un 
1% (0,3-0,9%). (80) La rotura del septum interventricular (SIV) surge a partir del IAM transmural de cualquier 
porción del tabique, secundario a IAM anterior (localización apical), o a IAM inferoposteriores laterales (localiza-
ción inferobasal). Suele presentarse entre el 3.o y 5.o día posterior al infarto. Los factores de riesgo relacionados 
son la edad avanzada, el sexo femenino, infartos transmurales, la reperfusión tardía, la enfermedad de un único 
vaso y la ausencia del desarrollo de colaterales, cuando se trata de un primer evento isquémico. (81) El tamaño es 
otro factor pronóstico, porque se relaciona directamente con la magnitud del shunt y la repercusión sobre el VD. 

La presentación puede variar desde estados de estabilidad clínica hasta cuadros con descompensación hemo-
dinámica y shock cardiogénico por fallo derecho por sobrecarga aguda de volumen (esta última presentación es 
la más frecuente) y va a depender del tamaño del defecto septal, así como también de la presencia de isquemia 
en curso, compromiso del ventrículo derecho (lo que implica un peor pronóstico) o izquierdo o de ambos. El pa-
ciente suele presentar signos de bajo gasto cardíaco y SC. Es característico el hallazgo de un soplo pansistólico 
de aparición reciente, paraesternal izquierdo, que puede acompañarse de frémito.

El primer estudio ante su sospecha es el ETT, el cual permite evaluar tamaño y localización del shunt de 
izquierda a derecha, función biventricular y la presencia de complicaciones asociadas. En caso de infartos an-
teriores es más frecuente hallar una localización anterior del defecto, mientras que en infartos inferiores suele 
localizarse en la región posterobasal del septum, el cual se relaciona con un peor pronóstico. El catéter de Swan- 
Ganz permitirá objetivar un salto oximétrico entre la aurícula derecha y el ventrículo derecho. Es de resaltar que 
la medición del volumen minuto (VM) por termodilución perderá valor debido a la mezcla de sangre proveniente 
del ventrículo izquierdo. (82) 

El tratamiento médico de sostén hemodinámico consiste en la disminución de la poscarga para reducir el 
shunt izquierda-derecha, con el uso de vasodilatadores intravenosos (nitroglicerina o nitroprusiato de sodio) y 
balón de contrapulsación intraaórtico. Puede requerirse otro tipo de asistencia ventricular más avanzado, como 
ECMO, en aquellos pacientes que evolucionan en con fallo orgánico como consecuencia del shock cardiogénico.

En relación con la corrección quirúrgica podríamos dividir a los pacientes en 3 grupos.
1.	 El que se estabiliza con medidas terapéuticas sencillas: diuréticos, vasodilatadores, generalmente correspon-

dientes a defectos pequeños sin mayor compromiso hemodinámico. Estos pacientes deberían ir a cirugía de 
corrección del defecto más CRM después de los 7 a 10 días del evento. 

2.	 El que para su estabilización hemodinámica requiere asistencia circulatoria mecánica (BCIA). Estos pacientes, 
si se estabilizan con la asistencia circulatoria, podrían ser operadosdespués de 7 a 10 días.

3.	 El paciente inestable que no se estabiliza con el soporte circulatorio podría beneficiarse de la colocación de 
ECMO como puente a la decisión definitiva o puente al puente. La disponibilidad de ECMO en la Argentina 
se limita a pocos centros y la indicación de cirugía de emergencia en los pacientes que no responden al trata-
miento agresivo inicial a pesar de la alta mortalidad, sigue vigente.
El momento de llevar a cabo la cirugía aún hoy sigue siendo motivo de controversia. Hubo un estudio obser-

vacional publicado en el año 2012 donde se objetivó que los pacientes que eran operados dentro de los primeros 
7 días tenían mayor mortalidad que los que se diferían a más de 7 días (54% vs. 18%), pero esto podría haber  
sido influenciado por el peor estado hemodinámico de los pacientes que iban a cirugía temprana. Como es lógi-
co pensar, en el momento agudo del infarto, el tejido necrótico se encuentra friable, lo que dificulta el anclado 
del parche, por lo que se prefiere diferir el tratamiento quirúrgico en los pacientes estables y los que se logran 
estabilizar (incluidos los pacientes con dispositivos de asistencia circulatoria) hasta que se desarrolle el tejido 
cicatrizal, lo que mejora la tasa de éxito de la cirugía. (81-83)

En los últimos años se ha estudiado la utilización de dispositivos para cierre percutáneo en pacientes selec-
cionados, aunque todavía hoy sigue siendo motivo de controversia. No es posible realizarlo en defectos mayores 
de 35 mm. El procedimiento de referencia (“gold standard”) del tratamiento continúa siendo la cirugía.

Rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo 
Es una de las complicaciones mecánicas posteriores a IAM más graves y suele ser fatal. Las estrategias de re-
perfusión temprana llevaron a la disminución de su incidencia hasta ser menor del 1% (85). Dado que la rotura 
cardíaca conduce invariablemente a la muerte, el tratamiento de elección es la cirugía de urgencia independien-
temente del estado clínico del paciente. (86) Sin embargo, sigue manteniendo un pésimo pronóstico. La morta-
lidad intrahospitalaria informada oscila entre el 60 y 100%. (86,87) Su sobrevida depende del reconocimiento e 
intervención tempranos. Generalmente se presenta en forma aguda o subaguda. En su forma aguda, la mayor 
parte de los casos suele ser rápidamente fatal. (88) Se presenta usualmente entre las primeras 24 horas después 
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del infarto en agudo y a partir del 3.er día y hasta el 5.o día en subagudo. (89) La localización más frecuente en 
la forma aguda es la rotura de la pared libre del VI seguida de la pared lateral y en la rotura subaguda se suelen 
localizar en cara inferior. (85)

Los factores de riesgo relacionados son edad avanzada, sexo femenino, primer episodio de IAM, ausencia 
de hipertrofia ventricular, enfermedad de único vaso sin circulación colateral, hipertensión arterial durante el 
infarto y reperfusión tardía. (90)

La mitad de las roturas se manifiestan como muerte súbita extrahospitalaria, que representan entre el 8 
y 17% de la mortalidad del IAM. Esta se produce secundaria a hemopericardio masivo, asociado a hipotensión 
grave y disociación electromecánica. El cuadro agudo puede presentarse con dolor precordial intensoy súbito, 
desasosiego, clínica de taponamiento cardíaco con disociación electromecánica en el ECG seguido de shock y 
muerte en pocos minutos. La instauración del cuadro depende de la velocidad de instauración del derrame y 
no tanto de su volumen. En las roturas no inmediatamente fatales podemos sospecharla en cualquier paciente 
que evolucione con inestabilidad hemodinámica súbita, particularmente en pacientes con los factores de riesgo 
descriptos. En casos de superar la fase inicial (presentación subaguda), el paciente suele evolucionar con dolor 
torácico (pericárdico/pleurítico), hipotensión arterial, síncope e ingurgitación yugular. Puede asociarse a elevación 
del ST en el ECG por la irritación del pericardio debido a la sangre. 

La principal herramienta diagnóstica es el ETT, que debe realizarse inmediatamente se sospeche y al pie de la 
cama, pudiendo observar la presencia de derrame pericárdico, signos de colapso de cavidades derechas, variación 
patológica del flujo transtricuspídeo y mitral. Existen los taponamientos localizados, que muchas veces no se 
visualizan con ETT, por lo que debemos recurrir al ETE para su visualización. 

El tratamiento de elección es la resección quirúrgica del miocardio roto y necrótico. Como puente a la cirugía, 
en casos de colapso hemodinámico, puede ser necesaria la paracentesis evacuadora y la utilización de inotrópicos 
y fluidos.  El empleo de dispositivos de asistencia mecánica como ECMO puede permitir la estabilización hemo-
dinámica transitoria hasta el tratamiento quirúrgico. (91) La técnica quirúrgica, cuando la anatomía lo permite, 
consiste en la colocación de parche que cubra el defecto. Aun así, la mortalidad de aquellos pacientes que van a 
cirugía es elevada, del 50 al 60%, aproximadamente. (90,92) 

	 –	 Se recomienda la realización de ecocardiograma transesofágico para evaluación de la insuficiencia 

mitral, cuando el ecocardiograma transtorácico no permita identificar correctamente la gravedad 

y el mecanismo de la valvulopatía.

	 –	 Se recomienda la cirugía de urgencia en la IM aguda grave por rotura de músculo papilar.

	 –	 Se recomienda la cirugía de urgencia en la rotura de pared libre ventricular secundaria a IAM.   

	 –	 Ante la sospecha de una complicación mecánica se recomienda derivar al paciente a un centro de 

alta complejidad con posibilidad de cirugía de urgencia y balón de contrapulsación intraaórtico.

	 –	 Se recomienda la realización de ecocardiograma transtorácico de urgencia ante paciente con IAM 

y sospecha de complicación mecánica. 

	 –	 Se recomienda el ecocardiograma transesofágico para evaluación de estructuras de difícil visión 

por ETT, como orejuelas, aorta torácica o prótesis valvulares, y cuando el ETT no sea concluyente   

	 –	 Se recomienda la utilización de catéter de SG para el manejo del shock cardiogénico secundario 

a complicaciones mecánicas del infarto.  

	 –	 Se recomienda la utilización de inotrópicos para mejorar la perfusión tisular en pacientes con shock 

cardiogénico secundario a complicaciones mecánicas del infarto.

	 –	 Se recomienda (cuando la PA lo permita) la utilización de vasodilatadores intravenosos, para reduc-

ción de presiones pulmonares y poscarga a fin de disminuir el grado de regurgitación y mejorar el 

gasto cardiaco, como puente a la cirugía en IM o Comunicación Interventricular posterior a infarto.

	 –	  Se recomienda la utilización de asistencia ventricular mecánica, como BCIA o ECMO, en aquellos 

pacientes con shock cardiogénico persistente a pesar del uso de inotrópicos y vasoactivos intrave-

nosos.
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6.5 Fallo agudo del ventrículo derecho 
El shock cardiogénico (SC) por fallo del ventrículo derecho (FAVD) puede ser secundario a varias etiologías, pero 
hay cuatro entidades que cursando un SC se llevan el mayor porcentaje de pacientes que ingresan en el Área de 
Cardiología Crítica: el trasplante cardíaco, el tromboembolismo de pulmón (TEP), el posoperatorio de cirugía 
del corazón con circulación extracorpórea (CEC) y el infarto agudo de miocardio (IAM). (93) Pero la primera 
causa que debe descartarse es el shock de VD secundario a fallo biventricular, por su alta frecuencia y porque 
las estrategias de tratamiento podrían ser diferentes. (94) 

En el SC por FAVD de causa no claramente establecida con la presentación clínica, ECG, radiografía de tórax 
y el laboratorio (el incremento de troponina y péptido natriurético tipo B [BNP; > 90 pg/mL] o N-terminal pro-
BNP [>500 pg/mL]), es necesario recurrir al ecocardiograma (preferentemente ETE) para entender el mecanismo 
fisiopatológico en juego. Es importante saber si la FAVD  se debe a sobrecarga de volumen (insuficiencia tricus-
pídea), de presión (hipertensión pulmonar) o por fallo inotrópico (isquemia-atontamiento-hibernación-necrosis), 
aunque en el final todos terminen en fallo inotrópico. (95,96) Toda esta información orienta una posible etiología 
y a un tratamiento inicial para sacar al paciente del shock lo antes posible, con el fin de atenuar la deuda de 
oxígeno del organismo antes de que sea irreversible.

En el SC por FAVD, esta puede ser aislada como en el TEP significativo o combinada con disfunción ventricu-
lar izquierda, como sucede en el IAM inferodorsal con VD por el compromiso de la coronaria derecha, que debe 
tener una obstrucción proximal para explicar la causa del shock por VD. (97,98)

En el shock cardiogénico por FAVD, todas las causas siempre terminan comprometiendo el corazón izquierdo 
por la interdependencia que le dan las fibras subendocárdicas y el pericardio, que comparten estructuralmente 
ambos ventrículos y un tabique interventricular que, con su desplazamiento a la izquierda, produce un aumento 
de la presión de fin de diástole del corazón izquierdo. Además, por la presión positiva que ocasiona la asistencia 
mecánica respiratoria, que aumenta la poscarga del VD y lleva a la dilatación de VD. La perfusión del VD es en 
sístole y en diástole con una sola arteria (la coronaria derecha) en casi su totalidad, lo cual lo hace vulnerable 
ante la hipotensión arterial. (99) 

El diagnóstico de SC por FAVD se sospecha desde un enfoque clínico: hipotensión arterial (PAM < de 65 mm 
Hg, PAS < 90 mm Hg), taquicardia o bradicardia, oligoanuria, ingurgitación yugular, piel fría, livideces, mareos 
y pulmones “limpios”, con buena entrada de aire bilateral y la suma del diagnóstico tisular de hipoperfusión 
de oxígeno: láctico > de 2 mEq/L, saturación venosa central (SVcO2) o saturación venosa mixta (SvO2) < de 70 
mm Hg , delta PCO2 > de 6 mm Hg y el déficit de base > de -7 mEq. (72, 100-102) Pero el shock cardiogénico se 
confirma con la identificación del fall del VD por ecocardiograma. Son signos en el contexto de shock por fallo 
del VD: dilatación del VD + desplazamiento del septum interventricular y su aplanamiento que, si es en diásto-
le, evidencia una sobrecarga de volumen y, si es en sístole, se debe a una sobrecarga de presión; la relación del 
diámetro del VD/VI > de 1; la relación TAPSE/PSAP < 0,23 (normal es de 0,8-1,8); el TAPSE (definido como el 
desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo) < 16 mm Hg, que es un buen indicador de la la función 
sistólica del VD; la hipocinesia grave de la pared libre, dilatación de la vena cava > de 20 mm sin colapso inspira-

	 –	 Se recomienda la reparación quirúrgica de la comunicación interventricular que evoluciona en SC 

en contexto de rotura del septo interventricular secundario a IAM.

	 –	 Se recomienda realizar revascularización miocárdica en el mismo procedimiento (previa cinecoro-

nariografía)

	 –	 Se debe considerar el CAP para el diagnóstico de comunicación interventricular al objetivar el 

resalto oximétrico entre la aurícula y el ventrículo derechos.

	 –	 Se debe considerar el reemplazo valvular mitral y/o reparación de válvula mitral en contexto de 

insuficiencia mitral isquémica. 

	 –	 Se puede considerar la reparación percutánea de válvula mitral “borde con borde” para pacien-

tes muy seleccionados con insuficiencia mitral secundaria que no son candidatos a cirugía y no 

requieren revascularización.

	 –	 Se puede considerar diferir la cirugía (7 a 10 dias) en el paciente con comunicación interventricular 

que se ha estabilizado hemodinámicamente con fármacos vasoactivos y/o soporte circulatorio.
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torio y el signo McConnell, que es la grave hipocinesia de la pared libre basal y medial del VD con normocinesia o 
hipercinesia apical para el diagnóstico de TEP significativo. (102-104)  Sin la disponibilidad del ecocardiograma, 
el diagnóstico diferencial más probable y peligroso es el taponamiento cardíaco en el contexto de shock, por lo 
que es imperioso diferenciarlo lo antes posible.

El diagnóstico hemodinámico se realiza con el catéter de Swan-Ganz (SG): índice cardíaco (IC) < 2,2 L/min/
m2, presión venosa central (PVC) > 15 mm Hg, además debe ser condición diagnóstica que la PVC sea mayor 
que la presión Wedge (W), PCV/W > 1. El shock por FAVD puede cursar con resistencia vascular pulmonar 
(RVP) elevada o normal, pero el cálculo de ambas orienta a la indicación de óxido nítrico, si son elevadas, y al 
oxigenador de membrana extracórporea venoarterial (ECMO V-A), si las RVP son normales o bajas como sucede 
en el IAM de VD. (105-108) 

La medición del volumen minuto (VM) del corazón en todo shock cardiogénico es importante como vimos 
con el SG, pero también es una opción el catéter Vigileo®, que permite la medición continua del VM.  Este no 
identifica si  el fallo del VM es por VD o VI; por este motivo necesita del complemento del ecocardiograma para 
identificar el ventrículo que falla. (109). El Vigileo es útil en quienes no debe indicarse un SG, por ejemplo: 
paciente con marcapaso definitivo, desfibriladores implantables, plástica tricuspídea, cirugía del TEP y el alto 
riesgo de sangrado intratorácico (anticoagulados, trombolíticos o coagulopatías). Otra ventaja del Vigileo es que 
se puede dejar más de 7 días con bajo riesgo de infección.  

Antes del sostén hemodinámico deben identificarse los 4 “distractores” del fallo de VD, para evitar o corregir 
a tiempo que no tienen que ver con su estado inotrópico, pero lo agravan o no permiten su recuperación del shock 
cardiogénico. (110) Estos son la elevada poscarga del VD (hipertensión pulmonar, los trombos en el pulmón , 
la hipoxemia ), el exceso de precarga debido a la expansión con cristaloides (no pasar de 15 mm Hg de PVC), la 
hipotensión arterial que genera isquemia del VD al bajar el gradiente de perfusión de la aorta  coronaria derecha 
(priorizar inoconstrictor como la noradrenalina) y la baja frecuencia cardíaca, por lo que se debe estimular con un 
marcapaso transitorio secuencial A-V (en posoperatorio de cirugía cardíaca) o con una medicación cronotrópica 
para mejorar el VM, no olvidando que este es el producto del volumen sistólico × la frecuencia cardíaca. (111)

Tratamiento 
En el SC por VD es prioritario hacer el diagnóstico de certeza para poder tratarlo lo antes posible; el sostén 
hemodinámico es el puente antes y después del resolver la causa; el sostén hemodinámico indefinido sin el tra-
tamiento específico de la etiología no resuelve el shock y conlleva alta mortalidad. (112-114)

En la FAVD, el sostén hemodinámico o circulatorio tiene por objetivo mejorar la presión arterial media o 
presión de perfusión tisular para evitar el fallo multiorgánico, mientras se establecen las medidas terapéuticas 
para tratar la causa desencadenante (tratamiento de reperfusión en el TEP y en el infarto de coronaria derecha).

El soporte del fallo agudo de VD requiere optimizar 4 aspectos fundamentales: (115)
·	 Precarga  
·	 Poscarga 
·	 Inotropismo
·	 Control del ritmo y de la secuencia aurículo-ventricular
1)	 Optimizar la precarga: es un aspecto fundamental del sostén hemodinámico ya que el VD posee un fino espesor 

parietal y, por lo tanto, una expansión exagerada puede causar sobredistensión, aumento del estrés parietal e 
isquemia miocárdica. La administración de volumen debe ser controlada con la monitorización de la presión 
auricular derecha a través de un acceso venoso central o catéter arterial pulmonar. En la FAVD, el objetivo 
debe ser una presión auricular derecha (PAD) entre 8 y 12 mm Hg. Los valores superiores a los 12 mm Hg 
pueden comprometer su perfusión.

2)	 Reducir la poscarga: el exceso de poscarga es el escenario fisiopatológico de FAVD donde se hace impres-
cindible el uso de vasodilatadores pulmonares tanto intravenosos ( IV) como inhalados para disminuir las 
resistencias vasculares pulmonares (poscarga estática). El óxido nítrico inhalado y los análogos de prosta-
ciclinas inhalados (PGI) o IV son los más utilizados. Los PGI son potentes vasodilatadores pulmonares que 
actúan a través del incremento intracelular de adenosín monofosfato cíclico (AMPc). Dentro de este grupo se 
encuentran el epoprostenol, treprostinil e iloprost. El epoprostenol IV es la prostaciclina inhalada preferida 
en el contexto de FAVD, dada su corta vida media (3-6 min) y se inicia con dosis de 1-2  ng/kg/min con incre-
mentos cada 15-30 min a razón de 0,5-1  ng/kg/min. Sus efectos  dependen de la dosis. Debería ser evitado 
en el fallo respiratorio, la hipotensión arterial sistémica o la insuficiencia del VI asociada. El óxido nítrico 
inhalado en concentraciones entre 5-80 partes por millón (ppm) es un potente vasodilatador pulmonar sin 
efectos sistémicos, de acción rápida y corta vida media con metabolismo exclusivamente pulmonar. Su ad-
ministración requiere monitorizar las concentraciones de metahemoglobina y óxido nitroso. Un punto para 
tener en cuenta es que su suspensión brusca puede inducir “HTP de rebote”; por lo tanto, una estrategia de 
destete progresivo utilizando un inhibidor de la fosfodiesterasa 5 como el sildenafil o tadalafilo podría ser de 
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utilidad sobre todo en el contexto de hipertensión pulmonar previa. Hay que tener en cuenta que, si el paciente 
persiste inestable hemodinámicamente, no deben indicarse inhibidores de la fosfodiesterasa 5. Entonces, a la 
hora de seleccionar un vasodilatador pulmonar debemos tener en cuenta sus efectos fisiológicos y valorar la 
experiencia institucional, dado que no existe evidencia consistente que justifique el uso de un agente sobre 
otro. Por último, existen situaciones que generan vasoconstricción pulmonar que deben ser evitadas como: 
hipoxemia, acidosis, hipercapnia, hipotermia. En cuanto al  tratamiento ventilatorio se sugiere emplear una 
estrategia de ventilación mecánica protectiva consistente en aplicar un bajo volumen corriente (VT), baja 
presión positiva al final de la espiración (PEEP) y menor presión plateau posible. (116)

3)	 Mejora del inotropismo: una vez optimizada la precarga, la poscarga y luego de la iniciación de vasopresores, 
si no se ha logrado mantener una adecuada perfusión tisular, los agentes inotrópicos deben ser indicados. 
Los fármacos inodilatadores más utilizados en el fallo agudo son milrinona, dobutamina y levosimendán. La 
milrinona mejora la contractilidad miocárdica y relaja el músculo liso vascular sistémico y pulmonar gene-
rando vasodilatación. Su gran capacidad vasodilatadora pulmonar, comparada con dobutamina, la convierte 
en un importante fármaco para la FAVD por incremento de la poscarga como en el TEP agudo. A diferencia 
de la dobutamina no actúa sobre receptores beta-adrenérgicos, lo que reduce el riesgo de taquiarritmias y 
es de elección en pacientes con uso previo de bloqueadores beta. Sin embargo, su efecto vasodilatador sis-
témico potente puede generar hipotensión arterial incrementando la necesidad de vasoconstrictores, efecto 
que puede evitarse con su uso inhalado. Dada su larga vida media (2-3 horas) podría requerir bolo inicial 
para lograr acción más rápida. En caso de insuficiencia renal requiere ajuste de dosis según aclaramiento 
renal. La dobutamina posee efecto vasodilatador tanto pulmonar como sistémico. Sus efectos beneficiosos 
se ven con dosis de 2-5 μg/kg/min mientras que dosis > 5 μg/kg/min deberían ser evitadas con el objetivo de 
prevenir taquiarritmias que aumenten el consumo de oxígeno miocárdico. En caso de insuficiencia renal no 
requiere ajuste de dosis.  El levosimendán, a diferencia de los agentes simpaticomiméticos (dobutamina), no 
aumenta el consumo de oxígeno. La vasodilatación sistémica con hipotensión arterial es el principal riesgo 
de su utilización. Este efecto podría ser evitado con la administración en infusión continua sin bolo. 

	 Los vasoconstrictores o vasopresores están indicados en la FAVD con hipotensión arterial (PAS < 90 mm Hg) 
en complemento con los inotrópicos. El objetivo de los vasoconstrictores es mejorar la PAM, el gradiente de 
perfusión coronaria y el inotropismo. En contexto de FAVD, el vasopresor ideal debería tener la capacidad de 
aumentar las resistencias vasculares sistémicas (RVS), disminuir las resistencias vasculares pulmonares (RVP) 
y mejorar el inotropismo del VD. Los vasopresores más utilizados son la noradrenalina (NA) y vasopresina. 
La vasopresina tiene la particularidad de que, en dosis < 0,03 UI/minuto, aumenta las RVS con disminución 
de la RVP. A nivel pulmonar, este efecto se da por estimulación del receptor V1 en el músculo liso vascular 
con vasodilatación por vía del óxido nítrico. No tiene efecto inotrópico y en dosis > 0,4 UI/minuto provoca 
vasoconstricción coronaria con disminución del flujo coronario, de la contractilidad y, por ende, compromete 
el gasto del VD. Por su parte, la NA es un potente vasoconstrictor por su gran afinidad por el receptor alfa-1 
adrenérgico y además posee efecto inotrópico por estimulación del receptor B1. Por esto, su utilización en la 
FAVD podría mejorar su inotropismo y favorecer la perfusión coronaria. Está indicada en combinación con 
un inodilatador cuando la disfunción aguda se presenta con hipotensión arterial. Deberían evitarse dosis 
elevadas (> 0,5 μg/kg/min), dado que incrementa las RVP causando vasoconstricción pulmonar, sistémica y 
coronaria empeorando de esta manera la perfusión miocárdica. La fenilefrina podría ser utilizada en caso de 
hipotensión arterial refractaria  ya que es un agonista alfa-1 adrenérgico exclusivo, pero incrementa tanto las 
RVP como las sistémicas y genera vasoconstricción coronaria en altas dosis con empeoramiento de la función 
del VD; por lo tanto, no es de elección en la FAVD. (117)

4)	 Control del ritmo y de la secuencia aurículo-ventricular: es un aspecto fundamental para mejorar la perfor-
mance del VD, conservar la secuencia de contracción aurículo-ventricular (AV) y el ritmo sinusal. En caso de 
bloqueo AV completo es imprescindible la utilización de un marcapasos secuencial AV y, ante la aparición de 
arritmias supraventriculares, se debe intentar la cardioversión eléctrica para recobrar el ritmo sinusal. 

	 Si el sostén hemodinámico farmacológico no logra mejorar la perfusión tisular y existe un elevado riesgo de 
progresión a fallo multiorgánico, se debe recurrir al implante de una asistencia circulatoria mecánica (ACM) 
de corta duración, dado que la literatura sugiere que un alto porcentaje (42-75%) de pacientes con FAVD 
recupera la función ventricular y puede lograrse el explante de esta. (118) La toma de decisiones en cuanto 
a las indicaciones y contraindicaciones, tipo de dispositivo para implantar y tiempo hasta el implante deben 
discutirse en forma interdisciplinaria con el objetivo de evitar la progresión a fallo multiorgánico (FOM) 
irreversible. En este aspecto, cada institución con programa de ACM activo debe conocer sus fortalezas y 
debilidades para diseñar su propio protocolo de actuación. Los perfiles hemodinámicos establecidos por el 
registro INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support) de Estados Unidos 
pueden utilizarse como guía para la toma de decisiones respecto del tiempo hasta el implante. Está claro que 
el implante temprano favorece la recuperación metabólica e isquémica del miocardio. Las indicaciones más 
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comunes de ACM en FAVD incluyen: FAVD en cirugía cardíaca, en tromboembolismo pulmonar, postrasplante 
cardíaco,  posinfarto y miocarditis. La decisión acerca del tipo de dispositivo para implantar y del tiempo hasta 
su implante depende de múltiples variables, como acceso al dispositivo, causa de la FAVD, función del VI, 
función pulmonar, experiencia del centro, presencia de contraindicaciones, entre otras. Entre las opciones se 
encuentran el oxigenador de membrana extracorpórea venoarterial (ECMO V-A), el Tandem Heart®, Impella 
RP® y, en menor medida, el balón de contrapulsación intraórtico (BCIA). Otro dispositivo que puede ser utili-
zado en cirugía cardíaca ante el escenario de FAVD con dificultad en la salida de circulación extracorpórea es 
el Centrimag® que puede dar soporte univentricular o biventricular según su necesidad. Antes del implante de 
cualquier dispositivo en FAVD es importante determinar dos aspectos: función ventricular izquierda y función 
pulmonar. En la Argentina, el dispositivo disponible que podría brindar un sostén hemodinámico efectivo 
para la FAVD aislada sobre todo cuando se asocia hipoxemia es el ECMO V-A. En caso de FAVD aislada sin 
hipoxemia, tanto el sistema Impella RP como Tandem Heart podrían utilizarse, pero no están disponibles en 
nuestro país. El BCIA no es un dispositivo de primera elección para el sostén hemodinámico de la FAVD 
aislada no isquémica, aunque podría tener su utilidad en el fallo isquémico por infarto de cara inferior con 
obstrucción proximal de arteria coronaria derecha, dado que aumenta el gradiente de perfusión coronaria 
posrevascularización. El otro escenario en el que puede ser útil es la disfunción derecha asociada a fallo del 
VI ya que, al disminuir la presión de fin de diástole de este último, disminuyen las presiones pulmonares y, 
por ende, la poscarga del VD.  Si la FAVD viene acompañada de disfunción grave del VI, se indica el ECMO 
V-A  pues permite mantener la perfusión tisular mientras se aguarda la recuperación miocárdica. Hay que 
tener en cuenta que el ECMO V-A es un dispositivo que incrementa la poscarga del VI, por lo tanto puede 
favorecer la aparición de edema pulmonar e incluso hemorragia alveolar en algunas oportunidades. Por 
tal motivo, ante esta posible complicación podría requerirse el agregado de un BCIA o un Impella para 
descargar al VI y disminuir su presión de fin de diástole. En nuestro país solo está disponible para esta 
función el BCIA. (119)

	 –	 Se recomienda la realización de ETT para establecer el diagnóstico de fallo agudo de ventrículo 

derecho. 

	 –	 Se recomienda el ETE cuando exista una ventana inadecuada o subóptima por ETT, cuando se 

requiera valorar estructuras de difícil visión por ETT. 

	 –	 Se recomienda ETT para evaluar parámetros hemodinámicos: cuantificar función ventricular, 

volúmenes cardíacos, estado de precarga, presiones de llenado y resistencias vasculares.

	 –	 Se recomienda el catéter de Swan-Ganz para el diagnóstico y tratamiento del shock por fallo del 

ventrículo derecho.

	 –	 Se recomiendan los inodilatadores en el shock cardiogénico por VD. 

	 –	 Se recomienda el óxido nítrico en el shock cardiogénico por VD, cuando se encuentra asociado a 

un incremento de la poscarga por hipertensión pulmonar. 

	 –	 Se deben considerar los fármacos vasoconstrictores para tratar la hipotensión arterial en shock 

cardiogénico por VD.  

	 –	 Se debe considerar el ECMO V-A en shock cardiogénico por VD sin compromiso respiratorio. 

	 –	 Se puede considerar el balón de contrapulsación intraaórtico en shock cardiogénico por VD de 

causa isquémica sin compromiso respiratorio.

	 –	 Se puede considerar el sistema Impella RP en shock cardiogénico por VD sin compromiso respira-

torio. 
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6.6 Valvulopatías 

6.6.1 Mitral

Insuficiencia mitral 
Es una valvulopatía frecuente, la segunda a nivel mundial. (76) La insuficiencia mitral (IM) grave en el contexto 
de SC es una situación compleja que requiere un tratamiento integral multidisciplinario, “Heart Team” para 
optimizar las conductas diagnósticas y terapéuticas adecuadas. En pacientes con IM grave y shock cardiogénico 
debe iniciarse, en primera instancia, el tratamiento médico con el fin de estabilizar al paciente. El objetivo pri-
mordial es la disminución de la poscarga del ventrículo izquierdo para reducir el volumen regurgitante y mejorar 
el flujo anterógrado. Muchas veces se requiere un aumento de la contractilidad; en este caso, es necesario recurrir 
a la combinación de agentes inotrópicos, soporte mecánico con balón de contrapulsación intraaórtico u otras 
asistencias ventriculares si están disponibles, lo cual sumado al soporte respiratorio puede mejorar la tolerancia 
hemodinámica a la IM grave. (120-122) El nitroprusiato se ha utilizado para aumentar el flujo anterógrado al 
reducir la poscarga. (123,124) Los agentes inotrópicos, como la milrinona o la dobutamina, son una mejor opción 
para los agentes inoconstrictores-vasoconstrictores, los cuales aumentan la poscarga. (125,126) Además, la ARM 
en SC es útil para disminuir la poscarga del ventrículo izquierdo.

Es esencial distinguir entre la IM primaria y funcional (o secundaria) en la cual la regurgitación se produce 
a través de la válvula mitral en ausencia de afectación orgánica de los elementos que forman el aparato valvular 
y subvalvular, que está asociada en la mayoría de los casos con enfermedad ventricular avanzada con dilatación 
ventricular. (76)

El diagnóstico de la insuficiencia mitral aguda y SC se realiza con la metodología de estudio ya mencionada. 
En general se presentan como edema agudo de pulmón y pueden evolucionar a SC. El catéter de SG permite la 
observación de la onda V, que en este caso se encontrará francamente acentuada. (127) Si bien en muchos casos 
el diagnóstico etiológico se sospecha por los antecedentes y cuadro clínico, la ecocardiografía es obligatoria. 
(76,128) El ETE se reserva cuando hay mala ventana ultrasónica o para definir el mecanismo responsable de la 
insuficiencia mitral. (129,130)

El tratamiento inicialmente es médico y agresivo con el objetivo de reducir las presiones pulmonares y la 
poscarga para disminuir el grado de regurgitación y mejorar el gasto cardíaco. Están indicados diuréticos, va-
sodilatadores intravenosos si la PA lo permite; y, en caso de hipotensión y bajo gasto, se deben usar inotrópicos 
y soporte mecánico con balón de contrapulsación intraaórtico. (121) En casos refractarios se pueden necesitar 
asistencias más complejas del tipo ECMO u otros dispositivos. (122)

El tratamiento de la IM como complicación de un IAM o endocarditis se trata en los capítulos correspondientes 
y en ellos la cirugía se considera el tratamiento definitivo para la IM primaria  (véase endocarditis infecciosa y 
“Complicaciones mecánicas del infarto”).  En la IM secundaria o funcional no hay evidencia clara y contundente 
de su eficacia. La intervención valvular en este caso se debe considerar en presencia de síntomas graves, SC a 
pesar del tratamiento médico. (131,132)

En cuanto a los enfoques percutáneos para la válvula mitral, la reparación percutánea de la válvula mitral 
“borde a borde” es la más establecida. Actualmente, se han tratado miles de pacientes en todo el mundo, con un 
alto nivel de recomendación en quienes no son candidatos a cirugía. (76) Ese dispositivo se ha estudiado en la IM 
secundaria, con resultados favorables en términos de mortalidad y hospitalización por insuficiencia cardíaca en 
comparación con el tratamiento médico óptimo en el ensayo COAPT 17, (133) pero no en el ensayo MITRA-FR 
(ambos estudios excluyeron pacientes en SC). (16) Sin embargo, recientemente se publicó un estudio observa-
cional retrospectivo con 3797 pacientes con SC e IM grave, en el cual se halló una disminución significativa en 
la mortalidad por cualquier causa e internaciones por IC en los pacientes tratados con reparación transcatéter. 
(134) Por lo tanto, el manejo de la IM aguda en SC con implantación percutánea aún es muy reciente, pero puede 
ser una opción de rescate aceptable, como se ha informado en algunos casos. (135) No obstante, se deben evaluar 
las características anatómicas precisas de la válvula para determinar la viabilidad de dicho enfoque. Además, 
con la reparación percutánea, existe el riesgo de un desajuste de poscarga con una disminución de la fracción de 
eyección ventricular izquierda posterior al procedimiento, y hay un mayor riesgo de eventos cardíacos adversos 
mayores y mortalidad en estos pacientes. (136) 

https://paperpile.com/c/1hTPyC/OHKM
https://paperpile.com/c/1hTPyC/2H8Z
https://paperpile.com/c/1hTPyC/hAWl
https://paperpile.com/c/1hTPyC/UQ2R
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Estenosis mitral
La estenosis mitral (EM), de origen reumático o degenerativo, sigue siendo una patología de alta prevalencia. La 
etiología reumática es la causa más frecuente de EM en todo el mundo. (76) Su forma habitual de presentación 
es como insuficiencia cardíaca y edema agudo de pulmón, a menudo desencadenado por un episodio de fibrilación 
auricular, cuadros infecciosos o embarazo. El SC puede ser también una forma de presentación, sobre todo en 
regiones con dificultad en el acceso a la salud. (137) La función ventricular izquierda suele no estar afectada, por 
lo que fisiopatológicamente la estenosis es una restricción al llenado ventricular izquierdo (genera una precarga 
insuficiente); por lo tanto, disminuir la frecuencia cardíaca (o al menos no aumentarla) podría ser beneficioso al 
prolongar la duración de la diástole y así elevar el volumen telediastólico.

El diagnóstico se confirma mediante el ecocardiograma transtorácico. (138) El ecocardiograma transesofágico 
(ETE) se reserva para cuando la informacion brindada por el ETT no sea óptima, a fin de obtener información 
detallada de la anatomía valvular y subvalvular, y para descartar trombos en la aurícula izquierda antes de 
efectuar valvuloplastia mitral con balón (VMB). (76) 

Los pilares del tratamiento médico de sostén son los diuréticos del asa y el control de la frecuencia cardíaca 
para prolongar el tiempo de llenado ventricular y mejorar la descarga sistólica. En este escenario pueden ser 
útiles agentes cronotrópicos negativos, en combinación con agonistas alfa-1 selectivos como la fenilefrina, o 
vasoconstrictores sin actividad adrenérgica como la vasopresina. (139) Si la fibrilación auricular es aguda, debe 
procederse a la cardioversión eléctrica (CVE) de urgencia.

La VMB es el pilar del tratamiento para la EM grave en el paciente con insuficiencia cardíaca descompensada 
que no responde al tratamiento o se encuentra en SC. Para ello debe tener una anatomía valvular y subvalvular 
favorable y no presentar contraindicaciones. (140,141). Algunos estudios han informado resultados de la valvulo-
plastia mitral con balón en el tratamiento de la EM en estado crítico. El éxito del procedimiento (entendido como 
la dilatación de la válvula y aumento de la superficie independientemente del resultado clínico) se encuentra en 
torno al 80% en centros especializados.  Un estudio reciente incluyó a 96 pacientes sometidas a VMB para EM 
durante el embarazo. El 17% se hallaba en SC. La VMB fue exitosa en el 80% y la mortalidad hospitalaria fue del 
11%. (143) Otro estudio incluyó a 40 pacientes con estenosis mitral en estado crítico (SC, paro cardíaco o edema 
agudo de pulmón [EAP] refractario a tratamiento médico) con una tasa de mortalidad del 35% después de la 

	 –	 Se recomienda la realización de ecocardiograma transtorácico para establecer el diagnóstico de 

IM. 

	 –	 Se recomienda la realización de ecocardiograma transesofágico para evaluación de la IM cuando 

el ecocardiograma transtorácico no permita identificar correctamente la gravedad y el mecanismo 

de la valvulopatía.

	 –	 Se recomienda (cuando la PA lo permita) la utilización de vasodilatadores intravenosos, para re-

ducción de presiones pulmonares y poscarga a fin de disminuir el grado de regurgitación y mejorar 

el gasto cardíaco.

	 –	 Se recomienda en pacientes que no toleran vasodilatadores una combinación de agentes inotró-

picos, soporte mecánico y soporte respiratorio para mejorar la tolerancia hemodinámica.

	 –	 Se recomienda la cirugía en el paciente con IM primaria y SC.

	 –	 Se recomienda tratamiento diurético IV para reducción de presiones pulmonares.

	 –	 Se pueden considerar agentes vasoconstrictores (que aumentan la regurgitación mitral) solo en 

situaciones particulares para mantener una perfusión adecuada cuando no es factible con inotró-

picos.

	 –	 Se puede considerar la reparación percutánea de válvula mitral “borde a borde” para pacientes 

muy seleccionados con insuficiencia mitral secundaria que no son candidatos a cirugía. 
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VMB de emergencia, 60% de recuperación completa y 5% de pacientes con IM grave posterior al procedimiento. 
(137)	

En casos de EM calcificada degenerativa grave, algunos datos limitados han sugerido la intervención valvular 
mitral percutánea como un tratamiento alternativo para pacientes con alto riesgo quirúrgico; esto puede ser 
factible en el contexto agudo. (144)  

En resumen, el tratamiento médico es poco eficaz en pacientes descompensados por EM grave. Por definición, 
un paciente en shock cardiogénico presenta un riesgo quirúrgico elevado, por lo que el enfoque transcatéter 
podría ser la mejor opción. 

	 –	 Se recomienda la realización de ecocardiograma transtorácico para establecer el diagnóstico de 

EM. 

	 –	 Se recomienda la realización de ecocardiograma transesofágico cuando el ETT no permita obtener 

información detallada de la gravedad, la anatomía valvular y subvalvular, y para descartar trombos 

en la aurícula izquierda.

	 –	 Se recomienda la CVE de urgencia en el paciente descompensado con fibrilación auricular (FA) 

aguda. 

	 –	 Se recomienda tratamiento diurético IV para reducción de presiones pulmonares. 

	 –	 Se debe considerar el control de la frecuencia cardíaca para prolongar el tiempo de llenado ven-

tricular y mejorar la descarga sistólica.

	 –	 Se debe considerar la valvuloplastia mitral con balón en las embarazadas con SC secundario a EM 

grave.

	 –	 Se debe considerar la valvuloplastia mitral con balón como una opción de tratamiento en pacientes 

con estenosis mitral en estado crítico, especialmente en aquellos con anatomía favorable. 

	 –	 Se puede considerar la cirugía en pacientes con EM grave y SC.

	 –	 Se puede considerar en EM calcificada degenerativa grave la intervención valvular mitral percutánea 

como un tratamiento alternativo en pacientes con alto riesgo quirúrgico.

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

6.6.2 Aórtica

Estenosis aórtica
Es la valvulopatía más frecuente. (145) La progresión natural de la enfermedad es hacia el desarrollo de insu-
ficiencia cardíaca y en ciertos casos algunos pacientes pueden evolucionar al shock cardiogénico producido por 
miocardiopatía valvular en etapa muy avanzada, lo cual conlleva un muy mal pronóstico con alta mortalidad. (146) 
También puede ser desencadenado por factores externos como la fibrilación auricular (FA), arritmia muy mal 
tolerada por la estenosis aórtica (EAo) grave. 

El tratamiento de los pacientes con shock cardiogénico es complejo y se asocia con una alta mortalidad. Mu-
chos de ellos no tienen reservas para soportar complicación alguna. Dada la dificultad en la toma de decisiones 
respecto de estos pacientes, idealmente se debiera contar con un “Heart Team” para la toma de decisiones. (147) 

El ETT es la herramienta diagnóstica fundamental para establecer el diagnóstico, la gravedad, la evaluación 
de la anatomía valvular y la función del VI. En caso de no poder obtener la información necesaria se debe recu-
rrir al ETE.  (148) 

El tratamiento médico es de sostén con el objetivo de estabilizar primero al paciente hasta la resolución de la 
válvula estenosada. Consiste en diuréticos del asa para tratar la congestión pulmonar, fármacos inotrópicos (do-
butamina, levosimendán) y, de ser necesario, vasopresores (noradrenalina). (140,149) También se puede asociar 
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con soporte circulatorio mecánico a corto plazo (BCIA, ECMO y dispositivos de asistencia ventricular [DAVI]) 
para mejorar el estado hemodinámico y la función de los órganos de estos pacientes críticamente enfermos e 
inestables. (140,150) 

El tratamiento específico de la estenosis valvular tiene varias alternativas. La valvuloplastia no puede ser 
considerada un tratamiento definitivo, porque conlleva una tasa de reestenosis significativa, riesgo de regurgi-
tación aguda y alta mortalidad en el seguimiento al año. (151,152)  

La valvuloplastia aórtica con balón es una buena opción para el paciente en SC que no responde adecuada-
mente al tratamiento, lo cual es esperable. (153-155,) Debe ser realizada tempranamente, antes de que el shock 
genere disfunción multiorgánica. (155,156) La valvuloplastia aórtica con balón (VAB) disminuye el gradiente 
transvalvular consiguiendo una cierta estabilidad clínica y hemodinámica temporal que le permite al paciente 
llegar al tratamiento definitivo en mejores condiciones, ya sea un implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI) 
o cirugía de reemplazo valvular. (155,157,158) 

En el SC, el reemplazo de la válvula aórtica gravemente estenosada conlleva un riesgo quirúrgico demasiado 
alto. Por ello se sugiere en estos pacientes la valvuloplastia aórtica con balón urgente como puente hacia el re-
emplazo quirúrgico de la válvula aórtica.

El implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI) es una opción válida para pacientes con riesgo quirúrgico 
intermedio o alto. (159) Las continuas mejoras en la tecnología y las técnicas asociadas han hecho que este pro-
cedimiento sea menos complejo y menos prohibitivo en comparación con el reemplazo valvular quirúrgico. (160) 
En un análisis del Registro STS/ACC-TVT que incluyó a 5006 pacientes que se encontraban en shock cardiogé-
nico se observó un óptimo resultado con TAVI del cual resultó a los 30 días una mortalidad del 9,9%, (161) En 
otros estudios, el TAVI realizado en SC tuvo una mortalidad a 30 días del 33% (162) y a 90 días del 42%. (163)

La EAo se asocia frecuentemente con enfermedad coronaria. No es aconsejable tratar las lesiones coronarias 
por angioplastia transluminal coronaria (ATC) en la misma internación (escalonada o sincrónica con TAVI) 
porque se observó una mayor tasa de complicaciones vasculares, cardíacas, respiratorias e infecciosas, lo que se 
traduce en una mortalidad más alta en comparación con la realización de TAVI solo.  (164) 

Antes de un TAVI, la tomografía axial computarizada es indispensable para evaluar la anatomía de la válvula 
aórtica, el tamaño y la forma del anillo, el grado y distribución de la calcificación valvular, el riesgo de obstrucción 
del ostium coronario y las dimensiones de la raíz aórtica. (76)

	 –	 Se recomienda la realización de ecocardiograma transtorácico para establecer el diagnóstico de 

EAo. 

	 –	 Se recomienda la realización de ecocardiograma transesofágico cuando el ETT no permita obtener 

información detallada de la gravedad y la anatomía valvular.

	 –	 Se recomienda la CVE de urgencia en el paciente descompensado con FA aguda. 

	 –	 Se recomienda contar un “Heart Team” para el tratamiento y la elección de la intervención (qui-

rúrgica o percutánea). 

	 –	 Se recomienda tratamiento diurético IV para reducción de presiones pulmonares.

	 –	 Se recomienda el tratamiento de sostén con inotrópicos y/o vasopresores para optimizar hemodi-

námicamente al paciente hasta el tratamiento valvular.

	 –	 Se recomienda la valvuloplastia aórtica con balón en el paciente en SC que no responde a la 

terapéutica, como puente al tratamiento definitivo.

	 –	 Se debe considerar el implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI), luego de la estabilización 

obtenida por la valvuloplastia con balón.  

	 –	 Se puede considerar el apoyo circulatorio a corto plaza para estabilizar al paciente.  

	 –	 Se puede considerar la cirugía en pacientes tratados luego de la estabilización obtenida por la 

valvuloplastia con balón.

	 –	 Se puede considerar el implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI) como terapéutica valvular 

inicial.
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Insuficiencia aórtica
El SC en la insuficiencia aórtica (IAo) se produce en la fase muy avanzada de la insuficiencia valvular o, de ma-
nera aguda, como sucede cuando complica a una disección aórtica o endocarditis infecciosa.

IAo crónica en fase avanzada: 
La IAo puede estar causada por una enfermedad primaria de las cúspides aórticas o por anomalías en la raíz 

de la aorta. La enfermedad degenerativa y la valvulopatía bicúspide son las causas más frecuentes en países 
desarrollados. (148) El mecanismo adaptativo de la IAo para mantener el estrés parietal ante la sobrecarga de 
volumen y mejorar la descarga sistólica consiste en la remodelación excéntrica del VI, principalmente caracte-
rizado por el agrandamiento de la cámara ventricular izquierda. Su progresión natural es hacia el cuadro de 
insuficiencia cardíaca, siendo muy poco frecuente su presentación como SC.  

El ETT confirma el diagnóstico, evalúa la anatomía valvular y las características de la aorta. Identifica el 
mecanismo fisiopatológico: coaptación insuficiente debido a la dilatación de la raíz aórtica con chorro central 
(tipo 1), prolapso de las cúspides con chorro excéntrico (tipo 2) o retracción del tejido valvular y chorro central 
o excéntrico (tipo 3). (76)

El tratamiento de sostén hemodinámico consiste en disminuir el volumen regurgitante disminuyendo la 
poscarga con vasodilatadores (si la PA lo permite) y diuréticos IV. En el SC es más frecuente la necesidad de 
inotrópicos como dobutamina y vasoconstrictores como noradrenalina para mantener una perfusión adecuada. 
(166) La bradicardia aumenta el tiempo diastólico y, por lo tanto, el volumen regurgitante, por lo cual estos 
pacientes podrían beneficiarse con una frecuencia cardíaca (fc) mayor (entre 80 y 100 lpm). (166) El BCIA está 
contraindicado en la IAo grave. (167)

El tratamiento definitivo es la cirugía urgente de la válvula. El reemplazo valvular aórtico sigue siendo el 
estándar de atención para pacientes operables. (166) Según las guías europeas, debe efectuarse el reemplazo de 
la aorta ascendente si tiene un diámetro mayor de 50 mm en los pacientes con síndrome de Marfan, y se puede 
considerar el reemplazo si el diámetro es mayor de 55 mm, 50 mm en presencia de válvula aórtica bicúspide o 
45 mm en síndrome de Marfan. (165) Estas recomendaciones se refieren globalmente a pacientes sintomáticos. 
La conducta específica en el SC debería establecerse mediante un “Heart Team”. 

En algunas ocasiones, la cirugía de reemplazo valvular conlleva un riesgo demasiado elevado en este entorno 
tan crítico. El reemplazo valvular percutáneo podría considerarse como una alternativa a la cirugía en pacientes 
con un riesgo quirúrgico prohibitivo, después de una evaluación anatómica precisa de las vías vasculares, el tamaño 
del anillo aórtico, la dilatación de la aorta ascendente y las calcificaciones valvulares, ya que la anatomía puede 
no ser adecuada. (168-170)

	 –	 Se recomienda el ETT para el confirmar el diagnóstico. 

	 –	 Se recomienda contar un un “Heart Team” para el tratamiento y la elección de la intervención 

(quirúrgica o percutánea).

	 –	 Se recomienda tratamiento diurético IV para reducción de presiones pulmonares.

	 –	 Se recomienda el tratamiento de sostén con inotrópicos y/o vasopresores para optimizar hemodi-

námicamente al paciente hasta el tratamiento valvular.

	 –	 Se recomienda la cirugía para pacientes sin riesgo inaceptable.

	 –	 Se debe considerar el reemplazo de la aorta ascendente si el diámetro es mayor de 50 mm en los 

pacientes con síndrome de Marfan.  

	 –	 Se puede considerar el reemplazo de la aorta ascendente si el diámetro es mayor de 55 mm, 50 

mm en presencia de válvula aórtica bicúspide o 45 mm en síndrome de Marfan. 

	 –	 Se puede considerar el reemplazo valvular percutáneo como una alternativa a la cirugía en pacientes 

con un riesgo quirúrgico prohibitivo, si la anatomía es factible. 

	 –	 No se recomienda el BCIA.
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	 IIb	 C

	 III	 B

	 Clase de	 Nivel de
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https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ascending-aorta
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/anatomy
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IAo aguda secundaria a disección aórtica: 
La disección de la aorta ascendente (tipo A de Stanford) puede comprometer la válvula aórtica generando IAo 

aguda. Es una circunstancia frecuente que se produce hasta en el 30% de las disecciones proximales. (171) Esta 
complicación ensombrece aún más el mal pronóstico de la enfermedad. Luego de la rotura aórtica es la segunda 
causa más frecuente de muerte. (98)

La disección produce IAo por diversos mecanismos: dilatación anular, infiltración de las valvas por el hema-
toma, prolapso de las cúspides, rotura o déficit de coaptación valvar por el flap intimal. (98)

La insuficiencia valvular aguda suele manifestarse como insuficiencia cardíaca izquierda y shock cardiogé-
nico, debido a la incapacidad del ventrículo izquierdo para tolerar una sobrecarga aguda de volumen. (98) El 
shock se registró en el 25% de las disecciones proximales. Se produce por rotura habitualmente en pericardio 
(taponamiento cardíaco) o insuficiencia aórtica aguda. (171)

Al ser una emergencia quirúrgica, el manejo exige un diagnóstico rápido y preciso. 
Los métodos diagnósticos son el ETT, el ETE y la angiotomografía. Todos ellos tienen una alta sensibilidad y 

especificidad. El ETT visualiza aceptablemente la raíz aórtica, la unión sinotubular y la aorta ascendente. Per-
mite evaluar la válvula aórtica, su gravedad y el mecanismo de insuficiencia.  Puede detectar el flujo en la falsa 
luz, el flap de disección, la función ventricular, alteraciones de la motilidad parietal y la presencia de derrame 
pericárdico.  Sin embargo, su sensibilidad diagnóstica no es suficiente para excluir un síndrome aórtico cuando 
el grado de sospecha es alto. Se deberá completar la evaluación con el ETE, que permite una excelente visuali-
zación de la aorta ascendente y descendente, aunque con dificultades técnicas al nivel del cayado. (98,172) La 
angiotomografía de corte fino (≤ 0,25 mm) con contraste es el método más preciso para establecer el diagnóstico 
de disección, valorar la aorta, pero no sirve en la evaluación de la insuficiencia valvular. (172) El ETT tiene una 
sensibilidad y especificidad de 85  y 84%, respectivamente, para el diagnóstico de disección tipo A de Stanford, 
y con contraste mejora su precisión a una sensibilidad y especificidad del 93% y 97%, respectivamente. El ETE 
tiene una sensibilidad del 93% y una especificidad del 95% para el diagnóstico de disecciones tipo A. (173) La 
angiotomografía ha demostrado una sensibilidad y especificidad del 98%. (172) La ecocardiografía transtorácica 
y transesofágica presenta la ventaja de poder hacerse al costado de la cama del paciente. La angiotomografia, en 
cambio, exige que el paciente tolere el traslado a un tomógrafo. La elección del método diagnóstico para utilizar 
dependerá de la disponibilidad, las características del paciente y su estado hemodinámico. Debido a ello, en el 
paciente en SC, el ETE debería ser el estudio de elección, y, cuando la información no fuese suficiente o haya dudas 
que afecten tanto el diagnóstico como el tratamiento quirúrgico, se deberá realizar la angiotomografía. (98,172)

El tratamiento clínico inicial debe estar orientado a la estabilización del paciente. En el caso de disección 
complicada con SC por IAo se debe intentar estabilizar al paciente hasta la cirugía. Son necesarios inotrópicos 
o vasoconstrictores como la noradrenalina para aumentar la presión arterial aórtica y mejorar la perfusión de 
órganos vitales. (166)

La cirugía de emergencia es el tratamiento de elección en la disección aguda tipo A. (172,173) El objetivo 
primordial del tratamiento quirúrgico es el reemplazo de la aorta en el sector que involucra al sitio de rotura 
en la aorta ascendente o el arco, y el restablecimiento del normal funcionamiento de la válvula aórtica ya sea 
mediante reemplazo con un tubo valvulado o resuspensión de la válvula. El equipo quirúrgico deberá valorar la 
mejor estrategia en cada caso. (172,175)

	 –	 Se recomiendan el ETE y la angiotomografía para el diagnóstico de disección tipo A.

	 –	 Se recomienda el ETE como método de inicio en el paciente inestable en SC, para el diagnóstico 

tanto de disección tipo A como de IAo.

	 –	 Se recomienda la cirugía de emergencia en la diseccion tipo A complicada con IAo grave y SC.

	 –	 Se recomienda contar un “Heart Team” para el tratamiento y la elección de la intervención (qui-

rúrgica o percutánea). 

	 –	 Se recomienda tratamiento diurético IV para la reducción de presiones pulmonares.

	 –	 Se recomienda el tratamiento de sostén con inotrópicos y/o vasopresores para optimizar hemodi-

námicamente al paciente hasta el tratamiento valvular.

	 –	 Se debe considerar el ETT para el diagnóstico de IAo y disección tipo A.
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https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/aortic-pressure


Shock cardiogénico 69

IAo aguda secundaria a endocarditis infecciosa: 
Se trata en el capítulo correspondiente a endocarditis infecciosa.

6.6.3 Valvulopatías derechas 
Entre las patologías valvulares más frecuentes del VD se debe mencionar la insuficiencia tricúspidea (IT). Las 
formas moderadas o graves están presentes en el 0,55% de la población general y su prevalencia aumenta con la 
edad. (176) Las causas pueden ser primarias, entre las cuales se incluyen enfermedad reumática, endocarditis 
infecciosa, enfermedad congénita (Ebstein), cambios mixomatosos, etiologías iatrogénicas (dispositivos implan-
tables, biopsias endomiocárdicas) y secundarias. La mayoría de los casos de IT significativa son secundarios y 
están relacionadas con la dilatación anular y la remodelación del VD debido a la sobrecarga de presión y volumen, 
como se observa en pacientes con hipertensión pulmonar (HTP) o diversas miocardiopatías. 

Los pacientes en estadios evolutivos avanzados de IT suelen presentar los síntomas y signos clásicos de fallo de 
ventrículo derecho (FVD) tales como fatiga, distensión abdominal y edema periférico. Pueden observarse distintos 
grados de daño de órganos, como la insuficiencia hepática y la insuficiencia renal, lo que afecta notablemente la 
supervivencia de estos pacientes. (177,178) 

Si bien no existe bibliografía contundente donde se describa la evolución de esta patología a estadios de SC, 
la IT aislada puede ser una patología grave que se asocia con un exceso de mortalidad y morbilidad, lo cual debe 
llevar al equipo terapéutico a avanzar con un tratamiento temprano. (179-182) Ante la sospecha clínica, cuando 
el examen físico y los datos del ETT sean discordantes o inadecuados, la medición invasiva de las presiones de 
la arteria pulmonar y la RVP puede ser útil para guiar la toma de decisiones clínicas. La medición directa de la 
PAD también se puede considerar. Las mediciones del gasto cardíaco por termodilución son inexactas en pacientes 
con IT grave y, por lo tanto, no es método útil en esta circunstancia. (183)

El tratamiento médico para las etapas graves de la enfermedad es limitado. Se indica en forma temprana la 
terapia diurética para reducir la congestión sistémica y el tratamiento optimizado de la FVD. Los esfuerzos deben 
estar dirigidos a la reducción de la HTP o a la enfermedad miocárdica subyacente en los casos de IT secundaria. 

Se debe considerar la cirugía de la válvula tricúspide para los pacientes con IT grave o moderada que requieran 
cirugía cardíaca izquierda. La intervención quirúrgica para la IT aislada grave tuvo una alta tasa de mortalidad 
operatoria (hasta 8 a 20%) en condiciones de estabilidad; (184) pero la mayoría de estas intervenciones se rea-
lizaron después de detectado el fallo de órganos terminales; el estado avanzado de la IC también pudo influir 
en estos resultados. La reparación de la válvula tricúspide es preferible al reemplazo, pero este último puede 
ser necesario si hay una dilatación marcada del anillo o enfermedad intrínseca de las valvas. (185,186). Hay un 
interés renovado actualmente para la indicación de la cirugía temprana en pacientes con IT aislada grave antes 
de la aparición de disfunción grave del VD o daño a los órganos terminales. Recientemente se han desarrollado 
técnicas transcatéter que pueden ser una opción de tratamiento de la IT con resultados preliminares alentadores. 
(184,185,187-190)

Rara vez se encuentra la estenosis tricuspídea como patología valvular aislada: suele asociarse a IT y, en 
la mayoría de los casos, como su origen es reumático, se encuentra asociada a lesiones de válvulas izquierdas, 
particularmente con estenosis mitral. Es infrecuente que se produzca por otras causas, como enfermedades 
congénitas, síndrome carcinoide o valvulopatías inducidas por fármacos, enfermedad de Whipple, endocarditis o 
tumores grandes en la aurícula derecha. La indicación para la intervención se suele hacer al mismo tiempo que 
la de válvulas izquierdas, optando por la reparación o el reemplazo valvular según su anatomía. La valvuloplas-
tia tricuspídea con balón solo se ha llevado a cabo en un pequeño número de casos, ya sea sola o combinada con 
la valvuloplastia mitral percutánea, aunque es frecuente que induzca IT significativa, y no se dispone de datos 
sobre sus resultados a largo plazo. (191)

Si bien la presencia de shock cardiogénico en pacientes con patologías valvulares derechas es un escenario 
muy poco habitual, se debe considerar que los estadios avanzados de estas patologías se asocian con cuadros 
clínicos con resultados adversos y requieren una evaluación oportuna y multidisciplinaria para la optimización 
de las terapias médicas y la consideración de intervenciones quirúrgicas o transcatéter.
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6.7 Miocarditis agudas 
La miocarditis es una entidad caracterizada por la inflamación del tejido miocárdico que puede deberse a múlti-
ples etiologías, siendo las más frecuentes las infecciones virales (enterovirus, coronavirus, dengue), la chagasica, 
las enfermedades autoinmunes (lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide) y la exposición a sustancias 
tóxicas (inmunomoduladores) (Figura 11). (192-194) En general, los pacientes con miocarditis suelen evolucionar 
de forma asintomática o presentar síntomas inespecíficos que resuelven rápida y espontáneamente. En algunos 
casos, la afección viral directa sobre el tejido miocárdico y la respuesta inflamatoria desproporcionada que se 
produce desencadenan un deterioro agudo y grave de la función ventricular, que predispone a la generación de 
arritmias y shock cardiogénico. (195) Este tipo de miocarditis se denomina “miocarditis fulminante” y constituye 
un cuadro sumamente grave y de altísima mortalidad. Posteriormente al alta, el paciente puede evolucionar hacia 
la recuperación completa o a una forma de miocardiopatía dilatada crónica. (196,197)

	 –	 Se recomienda un enfoque multidisciplinario “Heart Team” para el tratamiento del paciente con 

SC y valvulopatías derechas.

	 –	 Se debe considerar la cirugía de la válvula tricúspide para los pacientes con IT grave o moderada 

que requieran cirugía cardíaca izquierda.

	 –	 Se puede indicar la cirugía temprana en pacientes con IT aislada grave, antes de la aparición de 

disfunción grave del VD o daño a los órganos terminales.

	 –	 Se puede indicar el tratamiento percutáneo (reparación transcatéter) en pacientes con IT aislada 

grave, antes de la aparición de disfunción grave del VD o daño a los órganos terminales.

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

Fig. 11. Causas de miocarditis aguda (modificada de Kociol). (192)
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Diagnóstico
Es importante tener una alta sospecha de miocarditis, por ejemplo en pacientes previamente sanos, sin antece-
dentes de enfermedad cardiovascular que debutan con insuficiencia cardíaca y shock cardiogénico.

 El diagnóstico de miocarditis fulminante es clínico. Se describe una serie de criterios que podrían orientar 
su identificación. Estos criterios son: (196) 
–	 Síntomas de insuficiencia cardíaca de nueva aparición con rápido deterioro de la función sistólica del ventrí-

culo izquierdo (FSVI) en las últimas 2 semanas.
–	 Antecedentes de infección gastrointestinal o de vías aéreas en el último mes.
–	 Evolución a la inestabilidad hemodinámica y shock cardiogénico con requerimientos de fármacos vasoactivos 

en altas dosis e incluso dispositivos de asistencia circulatoria.
–	 Diagnóstico de miocarditis mediante biopsia endomiocárdica o resonancia magnética nuclear cardíaca.
–	 Exclusión de otras causas cardiológicas tales como síndrome coronario agudo (SCA). 

Tratamiento
El tratamiento de la miocarditis aguda consiste en el tratamiento habitual planteado para la insuficiencia car-
díaca por las guías de terapéutica actuales. (198) Sin embargo, los pacientes con miocarditis fulminante suelen 
evolucionar rápidamente con inestabilidad hemodinámica, shock cardiogénico y disfunción ventricular grave, 
por lo que debe iniciarse el tratamiento de sostén con fármacos vasoactivos lo más tempranamente posible hasta 
mejorar los parámetros de perfusión y así evitar el fallo multiorgánico. (195,199,200)

En los pacientes con shock cardiogénico que persistan con inestabilidad hemodinámica es necesario  emplear 
dispositivos de asistencia ventricular (DAVI), tales como BCIA y ECMO, como puente a la recuperación o al 
trasplante cardíaco. (192,195,200-203). La utilización de dispositivos de asistencia ventricular es beneficioso 
en los pacientes que evolucionan tórpidamente a pesar del tratamiento con inotrópicos y vasopresores, permi-
tiendo la recuperación del tejido dañado y mejorando la supervivencia. (192,195,204-206) El BCIA y el ECMO 
son los dispositivos que han sido mayormente utilizados en esta situación y pueden ser implementados solos o 
combinados. El BCIA sería una opción viable en aquellos pacientes que evolucionen refractarios al tratamiento 
con vasoactivos, ya que reduce el consumo de oxígeno gracias a la disminución de la poscarga y la mejoría de la 
perfusión distal y coronaria. (195,196,204). Si bien aumenta en aproximadamente un 15% el gasto cardíaco, esto 
suele ser suficiente para mejorar el estado hemodinámico de los pacientes y permite el descenso de las dosis de 
inotrópicos y vasopresores. (195) Además, este dispositivo se encuentra ampliamente disponible, lo cual favore-
cería su implementación. Sin embargo, en algunos pacientes, a pesar del tratamiento con vasoactivos y BCIA, 
puede ser necesario el implante de un segundo DAVI, para ello el ECMO es la mejor elección. (206). El ECMO es 
un dispositivo de asistencia ventricular que resulta sumamente beneficioso en pacientes con shock cardiogénico 
secundario a miocarditis aguda, pues mejora drásticamente su supervivencia y las condiciones hemodinámicas. 
(207,208) Puede utilizarse de forma única o bien combinado con otros DAVI, tales como el BCIA o Impella, para 
permitir una adecuada descarga del VI y disminuir la poscarga muchas veces generada por el mismo dispositivo. 
(191,195,198,206,219-211)

Tratamiento antiviral
Hasta el momento, no existe ningún tratamiento antiviral aprobado para utilizar de forma empírica en pacientes 
con sospecha de miocarditis fulminante de etiología viral, por lo que deberían evitarse. En aquellos casos en los 
que se identifique el virus, ciertos agentes antivirales mejorarían la supervivencia y podrían administrarse, tales 
como el oseltamivir en la miocarditis fulminante por virus H1N1, el ganciclovir en herpesvirus 6 e interferón en 
enterovirus. (191,195,199,202,203)

Tratamiento con glucocorticoides
El tratamiento con glucocorticoides en pacientes con miocarditis fulminante y SC es controvertido y –si bien en 
la actualidad se podría considerar su implementación– hasta el momento no existe ningún trabajo aleatorizado 
donde se pruebe la eficacia de su aplicación. Las recomendaciones surgen de los resultados obtenidos en distintos 
informes de casos y trabajos que no alcanzaron significancia estadística. (195,196,202) Debido a la farmacodina-
mia y el mecanismo de acción de estos agentes, resultarían beneficiosos sobre todo en la primera etapa, donde 
la tormenta de citocinas y la respuesta inmunitaria desmedida tienen lugar, disminuyendo el edema miocárdico, 
promoviendo la producción de óxido nítrico y la supervivencia del miocito. Sin embargo, durante etapa de viremia, 
la inmunomodulación generada por los corticoides podría empeorar el cuadro, por lo que debería evitarse su uso 
en esta fase, o realizarlo evaluando riesgos o beneficios. (195,196,202) En los casos de miocarditis fulminantes 
causadas por células gigantes, sarcoidosis, enfermedades autoinmunes y las relacionadas con el tratamiento 
oncológico con inmunoterapia, el tratamiento con glucorticoides en altas dosis es imprescindible y debe iniciar-
se tempranamente. (192,195,196,201,202,210) En los pacientes refractarios, el tratamiento con plasmaféresis, 
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inmunoglobulinas y globulinas antitimocitos debería ser considerado para potenciar el efecto inmunomodulador. 
(191,195,199,202,203).

Tratamiento con antiinflamatorios no esteroides (AINE):
Su utilización en pacientes con miocarditis fulminante no está recomendada y deben ser evitados en pacientes 
con SC por el potencial riesgo de empeoramiento del cuadro clínico. (192,193,199,201,203)

	 –	 Se recomienda la cinecoronariografía para excluir enfermedad coronaria.

	 –	 Se recomienda el inicio de fármacos vasoactivos tan rápido como sea posible en los pacientes con 

inestabilidad hemodinámica y shock cardiogénico.

	 –	 Se recomienda el implante de dispositivos de asistencia ventricular, cuando no sea posible la 

compensación hemodinámica con inotrópicos y vasopresores, como puente a la recuperación y/o 

trasplante.

	 –	 Se puede considerar la biopsia endomiocárdica para el diagnóstico. 

	 –	 Se puede considerar la administración de inmunosupresores en los casos de miocarditis fulminante 

de etiología autoinmunitaria, sarcoidosis, células gigantes y por inmunomoduladores oncológicos.

	 –	 No se recomienda la utilización empírica de agentes antivirales de forma sistemática.

	 –	 No se recomienda la administración de inmunosupresores de forma sistemática.

	 –	 No se recomienda el uso de antiinflamatorios no esteroides de forma rutinaria. 

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 B

	

	 III	 C

	 III	 C

	 III	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

6.8 Miocardiopatías infiltrativas 
Las miocardiopatías infiltrativas son trastornos en los que se acumulan sustancias anormales en el tejido cardíaco 
generando aumento de la rigidez ventricular; en ellas, el tratamiento del shock cardiogénico (SC) se vuelve aún 
más complejo. En esa instancia, el enfoque debe abordar tanto la causa subyacente de la enfermedad cardíaca 
como las manifestaciones clínicas agudas. (211)

Las miocardiopatías infiltrativas tienen algunas diferencias morfológicas y hemodinámicas; pero, en todas ellas, 
la función sistólica evaluada por fracción de eyección es típicamente normal hasta llegar a las fases avanzadas 
de la enfermedad. El miocardio tiene mayor rigidez, lo que se traduce en presiones de llenado muy aumentadas 
y disfunción diastólica grave. Morfológicamente, las cavidades ventriculares son de tamaño normal y las aurí-
culas dilatadas suelen generar arritmias supraventriculares. Las paredes ventriculares están engrosadas en la 
amiloidosis y la enfermedad de depósito lisosomal como la enfermedad de Fabry. (211)

El primer paso es detectar el shock e identificar el tipo con el que se presenta; para ello hay que integrar ante-
cedentes, parámetros clínicos, de laboratorio e imágenes. Implementar una estricta monitorización no invasiva e 
invasiva es importante para lograr tomar decisiones fundamentadas en el tratamiento de estos pacientes. (212,213)

El tratamiento del SC en cardiopatías infiltrativas debe incluir:
1.	 Estabilización hemodinámica: es fundamental mantener la euvolemia; este es el desafío más complejo en las 

cardiopatías infiltrativas producto de la escasa capacidad ventricular de adaptarse a los cambios de volumen. 
Si hay signos de congestión,  es necesario administrar diuréticos de asa. Sin embargo, incluso la hipovolemia 
leve debida a exceso de diuresis en presencia de un ventrículo no dilatado y no distensible puede conducir a 
disminuir aún más el volumen sistólico y causar hipotensión, generando insuficiencia prerrenal y empeorando 
el estado de bajo gasto. Cuando esto ocurre, hay que administrar líquidos con precaución. (211-213)

2.	 Otra forma de presentarse el shock es secundaria a medicamentos, principalmente los betabloqueantes, que 
son mal tolerados por el efecto bradicardizante y, en menor medida, por el efecto inotrópico negativo que 
causa hipotensión y bradicardia extrema, ya que el gasto cardíaco (GC) en estos pacientes tiene una alta de-
pendencia de la frecuencia cardíaca. Los fármacos que inhiben el sistema renina-angiotensina también son 
mal tolerados por el efecto hipotensivo. Se debe brindar sostén hemodinámico hasta que finalice su efecto. 
En muchos casos es necesario utilizar medicamentos vasopresores y/o inotrópicos para mantener la perfusión 
tisular adecuada. (211,213)
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3.	 Tratamiento de la causa subyacente: si el paciente no presenta diagnóstico previo, es importante identificar 
y tratar la miocardiopatía infiltrativa específica. En el caso de la amiloidosis cardíaca (por transtiretina), 
se pueden considerar tratamientos específicos una vez estabilizado el paciente y resuelto el shock, como el 
tafamidis, aunque el beneficio se obtuvo en los estadios iniciales (Clase funcional I-II). (214,215)

4.	 Monitorización y apoyo avanzado: en casos graves de shock cardiogénico puede ser necesario el apoyo avanza-
do, como la colocación de un dispositivo de asistencia ventricular o incluso el trasplante cardíaco como último 
recurso. (214)

5.	 Las miocardiopatías infiltrativas también pueden estar asociadas con complicaciones adicionales, como 
arritmias: principalmente la fibrilación auricular que suele ser muy mal tolerada ya que al perderse la pata-
da auricular afecta gravemente el llenado ventricular. Hay que priorizar el control de ritmo por sobre el de 
frecuencia. (212-214)
Es importante destacar que el manejo del SC en las miocardiopatías infiltrativas es complejo y debe ser rea-

lizado por un equipo médico especializado. Cada caso puede ser único, por lo que el enfoque terapéutico debe 
adaptarse a las necesidades individuales del paciente.

	 –	 Se recomienda el control del ritmo cardíaco cardioversión eléctrica (CVE) en fibrilación auricular 

(FA) aguda. 

	 –	 Se debe considerar la monitorización hemodinámica para el estricto manejo de líquidos. 

	 –	 Se deben considerar inotrópicos y vasopresores.  

	 –	 Se puede considerar la identificación etiológica de la miocardiopatía infiltrativa.

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

6.9 Miocardiopatía hipertrófica con obstrucción dinámica de tracto de salida del ventrículo izquierdo
Excepcionalmente, los pacientes con miocardiopatía hipertrófica (MCH) que presentan obstrucción dinámica 
de tracto de salida del ventrículo izquierdo (OTSVI) grave pueden evolucionar a cuadro de hipotensión y shock. 
El shock secundario a OTSVI podría considerarse de tipo obstructivo. No solo la MCH puede generar OTSVI, 
sino también lo pueden desarrollar pacientes con espesores parietales miocárdicos aumentados con predominio 
del septum basal como en la hipertensión arterial (septum sigmoideo), síndrome de tako-tsubo o miocardiopatía 
hipertrófica septal asimétrica, habitualmente acompañados por volúmenes cavitarios disminuidos. Estos pacientes 
pueden desarrollar obstrucción en presencia de condiciones fisiológicas precipitantes. Se define OTSVI ante la 
presencia espontánea de un gradiente > 30 mm Hg a nivel del tracto de salida del ventrículo izquierdo (TSVI), 
mientras que se considera hemodinámicamente significativo con valores > 50 mm Hg. En la miocardiopatía 
hipertrófica un tercio de los pacientes presentan obstrucción en reposo, un tercio se presenta de manera latente 
y puede ser provocada mediante Valsalva y un tercio no la presenta. (216-218)

Los pacientes con OTSVI grave suelen presentar disnea de esfuerzo, síncope por esfuerzo y síntomas de in-
suficiencia cardíaca. Cuando aparecen con un cuadro de shock, clínicamente se manifiestan como un cuadro de 
SC característico con signos de bajo gasto anterógrado, como hipotensión, piel fría, mala perfusión periférica, o 
acompañado con un cuadro congestivo con edema pulmonar. (217,219) 

El aumento de espesores miocárdicos es un factor necesario pero no suficiente; este escenario de shock es pre-
cipitado por hipovolemia (sangrado médico/quirúrgico), anemia e hipercontractilidad, especialmente asociada al 
uso de inotrópicos, los cuales incrementan el gradiente intraventricular dando  origen a la obstrucción dinámica. 
(220) Esta situación puede producirse en el posoperatorio de cirugía cardíaca cuando el uso de inotrópicos (que 
es relativamente frecuente) se asocia a hipovolemia por sangrado o vasoplejía. Realizar un diagnóstico inicial 
constituye un verdadero desafío puesto que, en ocasiones, se presenta más de una causa de shock.

En presencia de shock obstructivo, la monitorización hemodinámica con catéter de arteria pulmonar (CAP) 
nos muestra un patrón clásico: síndrome de bajo volumen minuto con PAM < 70 mm Hg, IC < 2,2 L/min/m2, RVS 
> 1400 din/s/cm-5, y W > 18 mm Hg. (221) Este perfil simula una disfunción ventricular izquierda inexistente 
y conduce a un error interpretativo, por lo que el tratamiento con diuréticos de asa, inotrópicos y vasopresores 
traerá aparejado un aumento del gradiente subaórtico perpetuando el estado de shock. Es muy importante re-
conocer este escenario, ya que el uso de vasodilatadores y fármacos inotrópicos positivos en este contexto puede 
poner en riesgo la vida.
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 Para su diagnóstico se debe realizar un ecocardiograma Doppler y documentar la presencia de movimiento ante-
rior sistólico (MAS) de la válvula mitral  con cierre sistólico parcial y repentino de la válvula aórtica. (218,222,223) 
La obstrucción es más probable cuando la válvula anterior mitral contacta con el tabique interventricular durante 
el 40% del ciclo sistólico, ya que la duración del contacto se correlaciona con el grado de obstrucción y magnitud 
del gradiente desarrollado. Comienza luego del inicio de la eyección y se opone al tabique interventricular basal 
en mesosístole. Aunque el MAS se describe comúnmente en pacientes con miocardiopatía hipertrófica (MCH), 
no es específico de esta enfermedad. Mediante un ecocardiograma transesofágico (ETE) es posible visualizar 
tanto el MAS, que representa uno de los mecanismos de obstrucción, como la turbulencia en el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo (TSVI) con Doppler color. El Doppler pulsado permite localizar el aumento de velocidad 
(aliasing) y, con Doppler de onda continua, cuantificar el gradiente y graficar la onda espectral que presenta una 
morfología característica de daga o pica. Habitualmente, la morfología de la obstrucción presenta un pico tardío 
debido a que la obstrucción dinámica más importante se produce al final de la mesosístole. Estos hallazgos pueden 
ser confirmados mediante el uso de modo M que, al presentar mejor resolución temporal, permite visualizar en 
detalle la muesca sistólica de la válvula aórtica y realizar la medición temporal. (219,224)

El manejo y tratamiento de estos pacientes es muy complejo: requiere un equipo multidisciplinario especializa-
do, un “MCH Heart Team” que evalúe las opciones farmacológicas e invasivas más adecuadas y disponibles. (219) 
La hipotensión en pacientes con MCH obstructiva es una urgencia médica y debe dirigirse a reducir el gradiente 
intraventricular. Maximizar la precarga y la poscarga, disminuir la frecuencia cardíaca y evitar al mismo tiempo 
aumentos en contractilidad o taquicardia constituyen los pilares del tratamiento. (219,220) 

En  reanimación del shock por OTSVI, donde la depleción de volumen desempeña un papel esencial, debe ser 
muy enérgica con la administración de líquidos. Se deben evitar inotrópicos, como la dopamina, dobutamina o 
milrinona, y también fármacos vasodilatadores, porque empeoran la obstrucción y perpetúan el estado de shock. 
(225) El uso de betabloqueantes intravenosos (como el metoprolol) permite disminuir el gradiente y mejorar la 
precarga al prolongar el período de llenado ventricular. (220,226,227) De ser necesario, puede asociarse un soporte 
transitorio con noradrenalina, fenilefrina o metaraminol hasta estabilizar al paciente. (217,220,226) Con respecto 
a los bloqueantes de los canales de calcio no dihidropiridínicos (verapamilo o diltiazem), tienen un efecto modesto 
sobre el gradiente del TSVI, son vasodilatadores y deben evitarse en pacientes con obstrucción en reposo grave 
(> 80 mm Hg) o asociada con síntomas marcados; por lo tanto, no deben considerarse en el shock. (220,228) 

El tratamiento invasivo para reducir la OTSVI se debe considerar para pacientes con un gradiente de OTS-
VI ≥ 50 mm Hg, y síntomas graves (clase funcional IV de la New York Heart Association). No hay información 
suficiente en pacientes en shock. En centros con mucha experiencia puede considerarse la miomectomía septal 
aislada en pacientes refractarios. (217,220,229,230) Esta intervención elimina o reduce significativamente el 
gradiente de salida del VI y también la insuficiencia mitral relacionada con el movimiento sistólico anterior. Un 
porcentaje de pacientes requiere también intervención de la válvula mitral. (217)

	 –	 Se recomienda la realización de un ecocardiograma Doppler diagnóstico en pacientes con sospecha 

de shock por OTSVI. 

	 –	 Se recomienda la administración enérgica de fluídos y la optimización de la precarga. 

	 –	 Se recomienda el manejo y tratamiento de estos pacientes muy complejos, mediante un equipo 

multidisciplinario especializado, un “MCH Heart Team”. 

	 –	 Se recomienda un ETE para pacientes con OTSVI si el mecanismo no está claro, y para evaluar el 

aparato valvular mitral.

	 –	 Se recomienda, en shock por OTSVI que no responde a  fluidos, el uso de fármacos vasoconstric-

tores sin efecto inotrópico como fenilefrina o vasopresina, una vez establecido el diagnóstico. 

	 –	 Se recomienda en shock por OTSVI la asociación de betabloqueantes IV asociado con fármacos 

vasopresores, una vez establecido el diagnóstico. 

	 –	 Debe considerarse la miomectomía septal aislada o asociada a intervención de la válvula mitral en 

pacientes refractarios a tratamiento médico y en centros de mucha experiencia.

	 –	 No se recomienda la monitorización hemodinámica con catéter de arteria pulmonar.

	 –	 No se recomienda la utilización de fármacos inotrópicos  en pacientes con shock por OTSVI.

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIb	 C

	 IIa	 C

	 III	 C

	 III	 B

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia
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6.10 Síndrome de Tako-Tsubo
El síndrome de tako-tsubo (STT) es un cuadro de miocardiopatía reversible caracterizado por trastornos de la 
motilidad del ventrículo izquierdo principalmente balonamiento apical o, en un porcentaje menor de casos, tras-
tornos de la motilidad a nivel medioventricular, basal o focal, sin lesiones coronarias significativas que expliquen 
los trastornos de la motilidad. La evidencia actual sugiere que esta miocardiopatía se debe a una liberación aguda 
de catecolaminas (de las terminales nerviosas, las glándulas adrenales, o exógena por administración de fármacos) 
en individuos con susceptibilidad aumentada de la microcirculación y de los miocitos a las hormonas de estrés, 
generando una disfunción transitoria del VI con inflamación secundaria. (231) Se presenta habitualmente como 
dolor precordial, síncope o insuficiencia cardíaca, con elevaciones moderadas de troponina y péptido natriurético. 
(231) Si bien en general se considera que su pronóstico es bueno, aproximadamente un 25% de los pacientes 
tiene complicaciones intrahospitalarias graves, una incidencia similar a la de los síndromes coronarios agudos, 
(232,233) y entre el 9,1y el 12,4% presentan shock cardiogénico. (232-234) Algunos factores presentes al ingreso 
se vieron relacionados con mayor incidencia de shock cardiogénico: baloneamiento apical, fracción de eyección < 
45%, fibrilación auricular, historia de diabetes y gatillo de estrés físico. (235) Los pacientes con shock cardiogénico 
en STT tienen mayor mortalidad intrahospitalaria (23,5% versus 2,3%, P < 0,001)  a 60 días que los pacientes 
sin shock, (235) y, por otra parte, el 34% de la mortalidad en STT se adjudica a shock cardiogénico. (236)

El shock cardiogénico en STT puede presentarse como una miocardiopatía obstructiva con insuficiencia mitral  
o sin ella, o como miocardiopatía con disfunción ventricular grave. 

La obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo (OTSVI) se observa en el 12,5 al 25% de los pacien-
tes con STT y la mayoría de ellos tienen, a su vez, algún grado de insuficiencia mitral. (237,238) La obstrucción 
puede sospecharse ante la presencia de un soplo eyectivo en el borde esternal izquierdo, se confirma con el Doppler 
cardíaco y se puede medir con el catéter de ventriculograma al retirar el catéter. Un gradiente mayor de 25 mm 
Hg se considera significativo y, si es igual a 40 mm Hg o mayor se considera de alto riesgo.  

En cuanto a la insuficiencia mitral (IM) moderada a grave, las series muestran una incidencia de alrededor 
del 20% y se asocia a peor pronóstico; de hecho, más de la mitad de los pacientes con shock cardiogénico tienen 
IM moderada a grave. (238) El mecanismo de la IM puede estar en relación con la obstrucción del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo y movimiento anterior sistólico de la valva anterior mitral (MAS) o con “tethering” o 
defecto de coaptación por dilatación del anillo. (238,239) El compromiso del ventrículo derecho, definido como 
trastorno de la motilidad de la pared libre con compromiso apical o sin él, que ocurre aproximadamente en el 10% 
de los pacientes con STT, se asocia a mayor incidencia de shock cardiogénico (14% vs. 7% de los que no tienen 
compromiso de ventrículo derecho) y peor pronóstico a largo plazo. (240)

El ecocardiograma con Doppler es central en el diagnóstico del shock cardiogénico en el STT. Este método 
diagnóstico permite diferenciar la causa del shock, distinguiendo entre OTSVI, caída de la fracción de eyección 
sin OTSVI y presencia de IM significativa y su mecanismo (Mas o tethering) y así orientar y monitorizar los tra-
tamientos que pueden ser completamente distintos según el caso. Otros métodos como el catéter de Swan-Ganz 
podrían llevar a conclusiones erróneas, ya que al mostrar índice cardíaco disminuido con presión de enclavamiento 
pulmonar y resistencias elevadas en ambos casos, no diferencia el aumento de gradiente en el tracto de salida ni 
la insuficiencia mitral significativa. La ecografía Doppler permite asimismo descartar la presencia de trombos 
ventriculares. A su vez el ecocardiograma podría tener un papel también en el pronóstico: un estudio mostró que 
la fracción de eyección, la razón E/e´, la presencia de IM moderada a grave y la edad mayor de 75 años fueron 
predictores independientes de peor pronóstico. (238) 

Abordaje terapéutico: el tratamiento del shock cardiogénico en el STT depende, en primera instancia, de un 
entendimiento certero del mecanismo fisiopatológico que lo produce. El uso de fármacos inotrópicos y vasopresores 
catecolaminérgicos podría empeorar el cuadro, según se ha informado en estudios observacionales, (241) y se ha 
recomendado evitarlos. (242) Se han explorado timidamente alternativas posibles con sustento fisiopatológico. 
Se ha referido el uso exitoso de levosimendán, un inotrópico sensibilizador del calcio no catecolaminérgico, en 
pacientes con disfunción ventricular izquierda grave pero sin shock y sin OTSVI, en estudios observacionales y 
retrospectivos con bajo número de pacientes. (243,244)

El uso de asistencia mecánica como puente a la recuperación es una opción atractiva. Un registro europeo 
comparó el uso de balón de contrapulsación intraórtico (BCIA) vs. tratamiento estándar en 42 de 212 pacientes 
con TTS y shock, sin encontrar diferencias significativas en cuanto a mortalidad, tiempo de estadía hospitalaria 
ni necesidad de ventilación invasiva. Cabe destacar que no se especifica en este registro si los pacientes presen-
taban OTSVI, dado que es posible que este grupo de pacientes no se beneficie del BCIA, ya que puede aumentar 
el gradiente al disminuir la poscarga. Se ha informado el uso exitoso de ImpellaÒ y ECMO en casos aislados. 
(245-247) Las terapias de sostén de tipo ImpellaÒ parecen ser las más adecuadas en casos de OTSVI, al pasar 
por alto la obstrucción y descargar el ventrículo izquierdo. (248,249) 

En los pacientes con OTSVI es necesario aumentar el tiempo diastólico para mejorar el llenado ventricular y 
disminuir el gradiente entre el ventrículo izquierdo y la aorta. En este caso se pueden usar vasopresores como la 
fenilefrina (que actúa sobre receptores alfa-1 adrenérgicos en los vasos sanguíneos) para disminuir el gradiente y 
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mejorar el gasto anterógrado. El uso de betabloqueantes cardioselectivos para disminuir la frecuencia cardíaca en 
este escenario ha sido poco estudiado. Un trabajo que analizó el uso de propranolol intravenoso en 13 pacientes 
con STT con y sin OTSVI o sin ella  observó que, en todos los casos, el gradiente disminuyó en correlación con 
el aumento de la presión arterial y la fracción de eyección. (250) Se informó el uso de esmolol intravenoso en 10 
pacientes con OTSVI de un registro de 96 paciente con STT y se vio disminución significativa del gradiente en 
todos los casos. (251) El uso de ivabradina, un bloqueante de los canales f que disminuye la frecuencia cardíaca 
y no tiene efecto sobre la presión arterial, también podría ser indicado. (252) Es necesario que el paciente se 
encuentre bien precargado, pero más difícil aún es el tratamiento en los pacientes que tienen MAS y, en conse-
cuencia, edema pulmonar, ya que el uso de diuréticos puede empeorar el cuadro si se lo utiliza de forma aislada. 

En caso de encontrar trombo en el ventrículo izquierdo, se debe tomar la decisión de iniciar anticoagulación 
siempre teniendo en cuenta el riesgo de sangrado.

Criterios internacionales de diagnóstico de tako-tsubo (InterTAK Diagnostic Criteria
1)	 Los pacientes muestran disfunción ventricular izquierda transitoria (hipocinesia, acinesia o discinesia) que 

se presenta como abombamiento apical o anomalías del movimiento de la pared medioventricular, basal o 
focal. Puede haber afectación del ventrículo derecho. Además de la alteración de estos patrones regionales de 
movimiento de la pared, pueden existir transiciones entre todos los tipos. La anomalía del movimiento de la 
pared regional suele extenderse más allá de una única distribución vascular epicárdica; sin embargo, pueden 
existir casos raros en los que la afectación del movimiento de la pared regional está presente en el territorio 
miocárdico de una arteria coronaria. Las anomalías en el movimiento de la pared pueden permanecer durante 
un período prolongado o puede que no sea posible documentar la recuperación. Por ejemplo, la muerte antes 
de que se capture evidencia de recuperación.

2)	 Un desencadenante emocional, físico o combinado puede preceder al síndrome de tako-tsubo, pero esto no es 
imprescindible.

3)	 Algunos trastornos neurológicos (hemorragia subaracnoidea, accidente cerebrovascular, ataque isquémico 
transitorio o convulsiones) así como el feocromocitoma pueden actuar como desencadenantes del síndrome 
de tako-tsubo.

4)	 Cambios ECG nuevos (elevación del segmento ST, depresión del segmento ST, inversión de la onda T y pro-
longación del QT); sin embargo, existen casos raros sin cambios en el ECG.

5)	 Los niveles de biomarcadores cardíacos (troponina y creatina cinasa) están moderadamente elevados en la 
mayoría de los casos. Es común una elevación significativa del péptido natriurético cerebral.

6)	 La presencia de enfermedad arterial coronaria significativa no es una contradicción en el síndrome de tako-
tsubo.

7)	 Los pacientes no tienen evidencia de miocarditis infecciosa.
8)	 Las mujeres posmenopáusicas se ven predominantemente afectadas.

	 –	 Se recomienda el uso de ecocardiograma Doppler para el diagnóstico y seguimiento del shock 

cardiogénico. 

	 –	 Se debe considerar el uso de inotrópicos no adrenérgicos en pacientes con miocardiopatías por 

estrés. 

	 –	 Se debe considerar, en pacientes con shock cardiogénico y OTSVI, controlar la frecuencia cardíaca 

con betabloqueantes de vida media corta sin efecto vasodilatador.

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

6.11 Endocarditis infecciosa
La endocarditis infecciosa típicamente involucra las válvulas cardíacas o un dispositivo intracavitario. Conlleva 
alta mortalidad, de hasta 30% a 30 días. (253,254)

El compromiso cardíaco se produce por el desarrollo de vegetaciones, abscesos, fístulas, rotura de cuerdas ten-
dinosas, dehiscencia de prótesis o perforación de válvulas nativas o protésicas. El compromiso valvular agudo se 
manifiesta mediante insuficiencia cardíaca aguda (ICA) o SC debido a la baja tolerancia de las cámaras cardíacas 
ante los cambios hemodinámicos súbitos a los cuales son sometidas. (254-256) La frecuencia de presentación con 
ICA es variable, entre 25 y 60%, y el shock cardiogénico se presenta en un 5-8%. (257,258) La insuficiencia car-
díaca incrementa la morbimortalidad, y su gravedad es el predictor más importante de mala evolución con mayor 
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incidencia de shock, necesidad de cirugía de urgencia y mortalidad intrahospitalaria y al año. (256,259,260) Se 
ha intentado identificar a aquellos pacientes con mayor riesgo de evolución a shock cardiogénico. En un análisis 
multivariado se evidenció que el sexo femenino, la etiología no estreptocócica, la insuficiencia mitral o aórtica 
grave, las taquiarritmias, los bloqueos aurículo-ventriculares y la insuficiencia renal aguda se asociaron de forma 
significativa con el desarrollo de SC. También se han identificado otros factores de riesgo como la infección por 
Staphylococcus  aureus, el doble compromiso valvular y el tamaño de la vegetación. (261)

En la mayoría de los casos, el shock en los pacientes que cursan endocarditis infecciosa es de origen séptico. 
Sin embargo, un porcentaje significativo de los pacientes puede presentar shock de origen cardiogénico o incluso 
mixto. (259)

En un estudio que incluyó más de 4000 pacientes a lo largo de 10 años con diagnóstico de endocarditis in-
fecciosa con el objetivo de comparar a los pacientes con insuficiencia cardíaca aguda o sin ella, se observó que 
un 34% se presentó con ICA y un 5% con SC. Los pacientes con ICA eran de mayor edad, más frecuentemente 
de sexo femenino y presentaban más comorbilidades basales. Llamativamente, los que tenían enfermedades 
valvulares congénitas evolucionaron menos frecuentemente con ICA o shock, mientras que sí fue frecuente en 
aquellos con enfermedad valvular degenerativa. (262) Los pacientes con ICA o shock tuvieron mayores tasas 
de endocarditis de válvula nativa y daño mitral, y menos compromiso aórtico y tricúspide, aunque esto último 
difiere de otras series donde la afectación aórtica fue más habitual que la mitral. (263-265) Los gérmenes aislados 
fueron mayormente enterococos, Staphylococcus aureus, estreptococos o cultivos negativos. 

En relación con las manifestaciones clínicas, la mayoría de los pacientes debutaron con un cuadro de insufi-
ciencia cardíaca de novo. Más de la mitad presentaba causas mecánicas. En su evolución presentaron frecuente-
mente arritmias, ventilación mecánica, insuficiencia renal y hepática. A pesar de tener mayor riesgo quirúrgico, 
los pacientes con ICA y sobre todo shock cardiogénico se resolvieron con cirugía de urgencia. Los pacientes con 
ICA presentaron mayor mortalidad intrahospitalaria, y, al año, aquellos con shock cardiogénico tuvieron aún 
mayores desenlaces adversos. 

El ecocardiograma es la herramienta diagnóstica fundamental y debe realizarse en todos los casos ante la 
sospecha de endocarditis. En presencia de un ecocardiograma transtorácico negativo, se debe llevar a cabo un 
ecocardiograma transesofágico (ETE) a fin de optimizar la identificación y caracterización de lesiones y compli-
caciones locales. El ecocardiograma 3D aporta un valor agregado al estudio, incrementando la precisión para la 
descripción de los hallazgos obtenidos. (253)

El diagnóstico temprano es crucial para el inicio de un tratamiento antibiótico empírico y para identificar a 
aquellos pacientes con alto riesgo de complicaciones a fin de optimizar su tratamiento. (255) También determina 
la toma de conductas terapéuticas activas para poder evitar el deterioro del estado hemodinámico del paciente 
y la progresión a shock cardiogénico.

El tratamiento antibiótico empírico inicial debe adaptarse a cada paciente, según las recomendaciones de las 
guías actuales, a fin de erradicar la infección. Este va a depender de la afección de válvulas nativas, protésicas o 
dispositivos, y las comorbilidades y antecedentes del paciente. (255)

Ante la presencia de shock cardiogénico, o de ICA y de factores de riesgo, se debe adoptar una estrategia 
quirúrgica temprana sin haber finalizado un curso completo de antibióticos con el fin de mejorar la sobrevida 
del paciente. (253-256,261)

En cuanto a la decisión quirúrgica, está indicada la cirugía de emergencia en casos de shock cardiogénico o 
edema agudo de pulmón refractario, causado por valvulopatías graves secundarias a la endocarditis. (266,267) 
Estos pacientes tienen un riesgo quirúrgico alto por su estado hemodinámico crítico y por tratarse de una ciru-
gía cardiovascular de emergencia. Por lo tanto, se deben adoptar estrategias que permitan preservar la función 
ventricular. La adecuada protección miocárdica, los tiempos quirúrgicos cortos, la realización de plásticas val-
vulares o la preservación del aparato valvular en caso de reemplazo valvular mitral son algunas de las medidas 
para implementar. (263)

Una situación especial para considerar es la presencia de eventos cerebrales agudos coexistentes. El desarrollo 
de accidente cerebrovascular en estos pacientes suele ser consecuencia de embolias desde el foco infeccioso y 
tiene una prevalencia del 20 al 40%. Muchos de estos pacientes tienen indicación quirúrgica de emergencia de 
manera concomitante, por lo cual se debe estratificar además el riesgo de complicaciones neurológicas asociadas. 
Los pacientes sin deterioro neurológico grave o evidencia de hemorragia intracerebral por tomografía computa-
rizada no presentan un mayor riesgo perioperatorio de sangrado cerebral posquirúrgico y no deben retrasar el 
momento quirúrgico. Ante el caso de un paciente con criterio quirúrgico de emergencia y sangrado cerebral, se 
debe enfatizar la realización de un procedimiento neuroquirúrgico que permita reducir el riesgo de resangrado 
de manera tal que se pueda utilizar la circulación extracorpórea. En estos casos además se prefiere la reparación 
valvular o, ante su imposibilidad, el reemplazo valvular con implante de prótesis biológica. (268)

No existen ensayos aleatorizados para guíar la terapéutica en estos pacientes, por lo que su manejo está basado 
en recomendaciones de expertos y en el tratamiento de la ICA de origen valvular. Es recomendable tratar a estos 
pacientes en un centro con “endocarditis team” conformado por cardiólogos clínicos, infectólogos y cirujanos 
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(269) Es útil también buscar exhaustivamente las complicaciones en estos pacientes, con alto índice de sospecha 
sobre todo en aquellos con factores de riesgo para desarrollar shock cardiogénico. (254)

	 –	 Se recomienda la derivación a centros de referencia con “endocarditis team”.

	 –	 Se recomienda el ecocardiograma transtorácico en todo paciente con sospecha de endocarditis 

infecciosa.

	 –	 Se recomienda el ecocardiograma transesofágico en todo paciente con sospecha de endocarditis 

para el diagnóstico de complicaciones mecánicas o cuando el ETT es insatisfactorio.

	 –	 Se recomienda iniciar el tratamiento empírico temprano con antibióticos en pacientes inestables.

	 –	 Se recomienda la realización de una cirugía de emergencia en pacientes con shock cardiogénico 

secundario, disfunción valvular o complicación mecánica por endocarditis infecciosa.

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

6.12 Miocardiopatía periparto 
La miocardiopatía periparto es una enfermedad de origen idiopático que se define como disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo, con dilatación o sin ella, pero con la fracción de eyección por debajo de 45%, que se presenta 
en el tercer trimestre del embarazo o en los 6 primeros meses después del parto, sin evidencia de otras causas de IC.  

El diagnóstico es todo un desafío, ya que los signos y síntomas propios del embarazo pueden confundir al 
médico y llevarlo a realizar un diagnóstico de forma tardía, motivo este para una evolución desfavorable.    

Clínicamente se presenta por lo general con signos clínicos de IC aguda con signos de congestión. (270) Sin 
embargo, en un estudio realizado en  los Estados Unidos entre 2004 y 2011, se observó que un 2,4% de los casos 
evolucionaron a la forma grave de shock cardiogénico. (271)   Las complicaciones de este estado son: tromboem-
bolia, arritmias ventriculares y muerte súbita. (272)

El tratamiento depende del estadio en que aparecen los síntomas. Las mujeres embarazadas con signos de IC 
requieren hospitalización urgente.  En lo casos leves se puede tratar con diuréticos, betabloqueantes, hidralazina 
y nitratos.  En los casos graves, con SC, se debe derivar a un centro especializado en IC, con disponibilidad de 
ECMO, DAVI y trasplante cardíaco. En casos de SC refractario, considerar la utilización de un DAVI, como puente 
a su recuperación o a trasplante cardíaco. (273) En cuanto a elección en el tratamiento con fármacos inotrópicos, 
existen estudios experimentales que demostraron que la miocardiopatía periparto son más sensibles a los efec-
tos tóxicos de los agonistas betaadrenérgicos, tales como dobutamina o adrenalina, por lo cual debería evitarse 
siempre que sea posible. Por tal motivo, de preferencia sería recomendable el tratamiento con levosimendán, 
con dosis de 0,1 ug/kg/h durante 24 h, sin dosis de carga. (274,275) 

Basados en la fisiopatología, se realizaron estudios prospectivos pequeños, con el uso de antagonistas de la 
prolactina.  Se evaluó el tratamiento con bromocriptina a corto y largo plazo, de acuerdo con la gravedad del 
cuadro en miocardiopatía periparto, con resultados favorables, con recuperación de la función sistólica del VI 
(FSVI). En cuadros leves, con FEy > de 35%, se sugiere la administración de 2,5 mg/ día durante 7 días.  En 
SC o disfunción de VD con FEy < 35%, se sugiere dosis de 2,5 mg cada 12 horas durante 14 días y luego 2,5 mg 
día durante 42 días. En los casos más graves en los cuales el paciente requiere ARM se comienza con una dosis 
de 2,5 mg cada 12 horas hasta 10 a 20 mg/día y se realiza un control de prolactina hasta lograr la supresión del 
tratamiento. (276,277). Durante el tratamiento es necesaria la anticoagulación profiláctica o terapéutica, ya que 
este se asocia a mayor incidencia de eventos tromboembólicos. (278) De igual manera en todo paciente con esta 
miocardiopatía y FEy < 35% se debe considerar la anticoagulación por el estado protrombótico. 

Como la presentación del cuadro sucede en el 3.er trimestre del embarazo, la viabilidad fetal estaría asegurada en 
centros asistenciales con neonatología de 3.er nivel. Dado que el fallo hemodinámico compromete inevitablemente 
al feto al afectarse el flujo uteroplacentario, si el  fallo cardíaco es grave, el riesgo de la extracción fetal antes del 
término es menor que el riesgo de la muerte fetal intrauterina, por lo que la cesárea de urgencia es la primera 
elección terapéutica. (278,279) Es importante evaluar entonces el compromiso hemodinámico: el diagnóstico de 
la gravedad de la afección cardíaca es lo que va a definir la inevitabilidad de la terminación del embarazo. Para 
esto es imprescindible el enfoque multidisciplinario: evaluar condiciones hemodinámicas maternas y los estudios 
de hemodinamia uterina, placentaria y fetal en busca de signos de compromiso inminente. Si el tratamiento 
médico de la afección cardíaca mejora la función hemodinámica, y esa compensación es pasible de estabilizarse lo 
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suficiente en el tiempo, la terminación del embarazo podría beneficiarse con una postergación, pero únicamente 
si no hay evidencia de compromiso materno o fetal. La situación más habitual es que tanto la salud fetal como 
la materna se hallen suficientemente afectadas como para hacer imprescindible la extracción fetal de urgencia, 
lo que facilita asimismo el posterior tratamiento hemodinámico materno exclusivo, sin la interferencia de los 
condicionamientos del tratamiento al binomio maternofetal.

	 –	 Se recomienda realizar inmediatamente la derivación a Centro/Unidad Especializada, con disponi-

bilidad de ECMO / DAVI y Equipo de Trasplante.

	 –	 Se recomienda un tratamiento multidisciplinario. 

	 –	 Se recomienda la interrupción del embarazo de urgencia por cesárea.

	 –	 Se debe considerar evitar los agonistas betaadrenérgicos.   

	 –	 Se dede considerar la anticoagulación en pacientes con FEy < 35%, o en quienes reciban trata-

miento con bromocriptina.

	 –	 Se puede considerar el levosimendán como inotrópico de elección. 

	 –	 Se puede considerar el tratamiento con bromocriptina, acompañado de anticoagulación profiláctica.

	 –	 Se puede considerar el uso de DAVI en SC refractario, como puente a la recuperación o a trans-

plante cardíaco.

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

6.13 Cardiooncología 
La población oncológica se incrementa exponencialmente debido a la detección temprana de diferentes tipos de 
neoplasias y a las diversas alternativas terapéuticas que permiten una mayor supervivencia. Sin embargo, los 
efectos directos e indirectos del cáncer y sus tratamientos potencialmente cardiotóxicos a veces pueden desen-
cadenar un daño grave cardiovascular, incluso un shock cardiogénico (SC). Si bien las causas son similares a los 
de la población no oncológica, la presencia de múltiples comorbilidades, el estatus oncológico, las interacciones 
farmacológicas, entre otras, obligan a un tratamiento interdisciplinario y a la adopción de conductas “específicas 
para cada paciente”. (280,281) 

La prevalencia de cáncer en el registro europeo de ICA y SC fue del 4,8%. (282,283) La mortalidad alcanza el 
50% en pacientes con cáncer no metastásico, pero puede triplicarse en casos de estadios avanzados/metastásicos. 

Las causas más comunes de SC en pacientes con cáncer están relacionadas con su enfermedad de base o con 
su tratamiento, ellas son: insuficiencia cardíaca refractaria, síndrome coronario agudo, síndrome detako-tsubo, 
miocarditis, tromboembolismo masivo de pulmón, taponamiento cardíaco, herniación cardíaca, síndrome para-
neoplásico, infiltración neoplásica cardíaca e incluso lisis tumoral (Figura 12).

La forma de presentación es variable, en pacientes que pueden presentar enfermedad cardiovascular preexis-
tente y/o factores de riesgo cardiovascular, y dependerá también del cáncer en sí mismo y de sus terapias (cirugía, 
quimioterapia y/o radioterapia) (282) (véase Figura 12).



80 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 92 Suplemento 3 /  2024

La mortalidad del SC en pacientes con cáncer es variable: depende principalmente de la causa del SC y del 
estadio del cáncer. Existen escasos datos al respecto en la literatura, debido a que los pacientes oncológicos habi-
tualmente han sido excluidos de los estudios.  Entre los tumores sólidos, el cáncer de colon es el de mayor riesgo 
de presentar SC, mientras que el cáncer de pulmón presenta la mayor mortalidad por SC (Registro Nationwide 
Inpatient Sample Database entre 2010 y 2014). (284)

En un estudio prospectivo, observacional, multicéntrico, realizado en Francia en unidades de cuidados inten-
sivos, se incluyeron 772 pacientes con SC. Del total de la población analizada, el 6,6% eran pacientes con cáncer 
activo y la mortalidad a 30 días en ellos fue del 29,4%. Sin embargo, el cáncer no fue una variable independiente 
asociada a mortalidad. Las variables que se asociaron en forma independiente a mortalidad a 30 días fueron: 
edad, infección como desencadenamiento del SC, FEy < 30%, soporte circulatorio, terapia de reemplazo renal, 
uso de noradrenalina y diuréticos. (285) 

Algunos tratamientos oncológicos que incluyen antraciclinas, agentes alquilantes, inmunoterapia, anticuerpos 
monoclonales, inhibidores de la tirosina quinasa, fluoropiridinas, taxanos, terapias hormonales, radioterapia 
convencional (altas dosis, sin protección en el área cardíaca, etc.), así como mediadores inflamatorios, activación 
de proteína quinasas, desequilibrio metabólico y factores protrombóticos vinculados con el propio tumor, están 
implicados en los mecanismos desencadenantes del shock cardiogénico. (286)

En pacientes con cáncer activo y SC secundario a un infarto de miocardio se ha informado una mortalidad 
que supera el 45%. (287) Se ha publicado que los pacientes con cáncer activo presentan mayor mortalidad en 
la internación por SC secundario a IAM que la población sin cáncer (45,9% vs. 37, 0%, respectivamente. Sin 
embargo, aquellos pacientes con historia de cáncer (no activo) presentan similar mortalidad intrahospitalaria 
que los pacientes sin cáncer. Por otra parte, es más frecuente definir el estado de no reanimación y la consulta 
con cuidados paliativos en pacientes con cáncer activo. (287) Se observó que los pacientes con cáncer activo 
presentaron un 24% de probabilidad de no recibir angioplastia coronaria y un 36% menos de probabilidad de 
recibir cualquier tratamiento invasivo. (288) La falta de información sobre el pronóstico oncológico en situaciones 
de emergencias puede limitar las opciones terapéuticas, especialmente invasivas, por lo que es fundamental el 
trabajo interdisciplinario en forma temprana. (Tabla 7)

´

´

Sme. paraneoplásico

Fig. 12. Extraída y modificada de Curtiaud A, Delmas C, Gantzer J, Zafrani L, Siegemund M, Meziani F and Merdji H (2022). Cardiogenic 
shock among cancer patients. Front Cardiovasc Med. 9:932400. doi: 10.3389/fcvm.2022.932400.
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Los pacientes con cáncer tienen 2 veces más riesgo de presentar tromboembolismo arterial, incluido el SCA, 
principalmente en los 6 primeros meses del diagnóstico oncológico. El riesgo aumentado de IAM varía según el 
tipo de cáncer y se correlaciona, además, con su estadio. (289) Los tumores sólidos, como el cáncer de pulmón, 
gástrico y de páncreas, presentan mayor riesgo de eventos tromboembólicos y SCA. Dentro de las neoplasias 
hematológicas, la policitemia vera, la trombocitosis esencial y la leucemia promielocítica aguda presentan mayor 
riesgo de eventos tromboembólicos y SCA. (282)

En cuanto al tromboembolismo de pulmón, los pacientes con cáncer tienen 6 a 7 veces mayor riesgo que la 
población general. Es particularmente más frecuente en adenocarcinomas (colorrectal, pulmonar, pancreático), 
cáncer de ovario, tumores cerebrales, mielomas y linfomas. También se asocia con el reposo prolongado secundario 
a procedimientos quirúrgicos, quimioterapias como tamoxifeno y bevacizumab, terapia hormonal y transfusiones. 
Además, puede corresponder a embolias tumorales, como el adenocarcinoma de pulmón y el tumor gastrointestinal, 
y con menor frecuencia carcinoma de células renales, cáncer de mama, linfoma no Hodgkin y coriocarcinoma.

El taponamiento cardíaco es infrecuente. Sarcomas pericárdicos, mesoteliomas, linfomas, leucemias y metás-
tasis de tumor de pulmón, mama, esófago y cáncer cervical se han asociado a taponamiento cardíaco y SC. Con 
menor frecuencia puede ser secundario a mediastinitis, cirugías torácicas, radioterapia, o como efecto adverso 
de fármacos antineoplásicos como dabrafenib, trametinib, bortezomib, nivolumab y busulfán. (282)

La incidencia del síndrome de  tako-tsubo en pacientes con cáncer es de aproximadamente el 11%, manifes-
tándose como SC hasta en un 20%. (290) El cáncer es una comorbilidad frecuentemente asociada al síndrome 
de tako-tsubo, ya sea como antecedente o como cáncer activo. Además, es importante reconocer que tanto esta 
población especial de pacientes  como el síndrome mencionado presentan factores de riesgo en común, al ser 
más frecuentes en aquellos con mayor edad y expuestos a factores estresantes físicos y emocionales. (291) En el 
estudio OCTOPUS se incluyeron 24 pacientes con síndrome de tako-tsbubo, de los cuales el 12,5% presentaba 
patología oncológica asociada. (292) En el registro internacional de tako-tsubo, publicado en 2015 que incluyó 
1750 pacientes, se observó un 16,6% de pacientes con cáncer; el cáncer de mama era el más frecuente (4.4%) y las 
neoplasias del sistema nervioso central y hematológicas, las menos prevalentes (0,4% y 0,5%, respectivamente). 
(293) Se asocian con mayor frecuencia al SC los agentes antineoplásicos relacionados con el daño endotelial y 
alteraciones de las vías de señalización, que controlan el tono vascular de las células de músculo liso (paclitaxel, 
capecitabina) y trombosis arterial (bevacizumab). (290)

Terapia	 Mecanismo	 Tiempo de inicio

Antimetabolitos	 Vasoespasmo 	 2 a 5 días

- 5-FU

- Capecitabina	

Agentes alquilantes	 Estrés oxidativo, disfunción	 Dentro de los 3 meses

- Cisplatino	 endotelial	

ITK	 Procoagulante	 Dentro de los 2 años

terapias dirigidas relacionadas con

la tirosina quinasa

- Sunitinib

- Nilotinib	

Antimicrotúbulos	 Vasoespasmo	 Dentro de 2 semanas

- Paclitaxel	 Hipoxia celular

- Docetaxel		

Inhibidores VEGF	 Trombosis arterial	 Dentro de 3 meses

terapias dirigidas relacionadas con

anticuerpos

- Bevacizumab	

Radioterapia	 Estrés oxidativo, daño endotelial	 >10 años

	 directo, aterosclerosis acelerada

Tabla 7. Algunos de los tratamientos oncológicos asociados a síndrome coronario agudo
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Los inhibidores de puntos de control inmunitarios (ICI), cuya utilización ha crecido exponencialmente en 
la última década (melanoma, cáncer de pulmón, cáncer renal/urotelial, timoma, cáncer gastrointestinal, etc.) 
pueden provocar efectos adversos inmunomediados. Desde el punto de vista cardiovascular pueden asociarse a 
miocarditis cuya incidencia varía entre 0,09% y 2,4% y la tasa de mortalidad descripta alcanza 27-60%, siendo 
el SC una de sus formas de presentación. La combinación de ICI aumenta el riesgo de miocarditis. En un alto 
porcentaje de pacientes, la miocarditis puede asociarse a miositis (30-40%) o miastenia (10%), lo que implica 
consideraciones especiales en el abordaje de estas complicaciones. El diagnóstico debe ser temprano para evi-
tar retrasos en el inicio terapéutico con corticoides e inmunosupresores, asociados a discontinuar el o los ICI. 
(280,294,295) Se sospecha en función de la presencia de síntomas, aumento de troponinas y nueva alteración en 
el ECG (alteración de la conducción aurículo-ventricular o intraventricular, bradicardia y taquiarritmias). Rá-
pidamente se debe realizar una técnica de imagen como un ecocardiograma, y otras causas deben ser excluidas. 
En el SC secundario a miocarditis fulminante por ICI debe considerarse el soporte circulatorio mecánico. (280)

La herniación cardíaca es una complicación infrecuente, relacionada con cirugías torácicas oncológicas, pero 
presenta alta tasa de mortalidad (50-100%). Habitualmente ocurre dentro de las primeras 24 horas posoperato-
rias, y el tratamiento eficaz es la reoperación, con la oclusión del defecto pericárdico y la relocalización y fijación 
de la porción cardíaca herniada a su posición normal. (281)

Los criterios diagnósticos del SC en la población oncológica no difieren de aquellos de los pacientes sin cáncer; 
sin embargo, el abordaje terapéutico es muy complejo e implica un manejo muy preciso que incluya la interven-
ción del oncólogo, el intensivista, el cardiólogo y otras especialidades, según el tipo de tumor, la causa del SC y 
las comorbilidades (anemia, trombocitopenia, etc.). (296) Las complicaciones cardiovasculares constituyen una 
de las causas de interrupción de los tratamientos antineoplásicos, en detrimento del pronóstico oncológico de 
estos pacientes. 

Algunas de las consideraciones particulares en las que se basarán las decisiones terapéuticas en esta población 
especial de pacientes son: edad, comorbilidades asociadas, capacidad funcional, fragilidad, tiempo del diagnóstico 
oncológico (reciente o en etapa de estadificación versus alejado), estadio oncológico temprano versus avanzado 
o metastásico, opciones terapéuticas antineoplásicas posibles y pronóstico de respuesta antineoplásica, etiología 
reversible o irreversible del SC.

Las medidas de soporte hemodinámico y el tratamiento específico de la causa subyacente del SC corresponden 
al inicio del tratamiento. El soporte circulatorio mecánico con membrana de oxigenación extracorpórea (ECMO) 
o los dispositivos de asistencia univentricular o biventricular podrían considerarse en esta población especial, 
basados en la sobrevida estimada por la patología oncológica, comorbilidades asociadas y declaración de medi-
das anticipadas por el paciente y su familia. Se han realizado informes de casos de pacientes en SC secundario 
a disfunción ventricular grave por antraciclinas o miocarditis por ICI que han recibido soporte hemodinámico 
mediante dispositivos de asistencia ventricular hasta su recuperación parcial o total. (297-300) 

Consideraciones especiales en SC y cáncer
–	 Realizar el diagnóstico de la etiología del SC en el paciente con cáncer es fundamental para implementar las 

medidas específicas de tratamiento.
–	 Es importante conocer: historia del cáncer, el pronóstico oncológico actual, localización y extensión tumoral, 

su asociación con riesgo trombótico/hemorrágico, el tratamiento antineoplásico y sus posibles efectos car-
diotóxicos y factores de riesgo asociados a mayor incidencia o peor pronóstico. Los trastornos hematológicos 
asociados con mayor frecuencia en esta población (anemia, trombocitopenia, etc.) determinan consideraciones 
especiales en cuanto al tratamiento antiagregante, anticoagulante o invasivo (percutáneo o quirúrgico). 

–	 Valorar la existencia de “medidas anticipadas” del paciente en relación con la “no reanimación” y los cuidados 
paliativos.

–	 Considerar la utilización de dispositivos de asistencia circulatoria mecánica como puente a la recuperación 
(causas reversibles total o parcialmente del SC) o al trasplante en pacientes seleccionados. 

–	 El abordaje general de los pacientes con cáncer y SC dependerá de la causa, las comorbilidades, el estadio del 
cáncer y la decisión de un equipo interdisciplinario que debe incluir en lo posible a profesionales con amplio 
conocimiento y experiencia en cardiooncología.
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6.14 Síndrome de bajo gasto posoperatorio 
El síndrome de bajo volumen minuto (SBVM) consiste en una disfunción de la función ventricular en el poso-
peratorio de cirugía cardíaca, generalmente transitoria y muchas veces reversible, en la cual el gasto cardíaco 
es insuficiente para suplir la demanda metabólica tisular. Habitualmente se recupera en 24-48 horas, pero en 
su expresión más grave puede conducir al fallo orgánico múltiple (FOM) e incluso a la muerte. (93) Tiene una 
incidencia del 23% en el registro argentino CONAREC XVI (301) y constituye la principal causa de mortalidad 
hospitalaria. 

Se han descripto numerosos factores de riesgo para desarrollarlo, pero el más determinante es la función ven-
tricular preoperatoria (302) También se han descripto en pacientes que han llegado inestables (muy isquémicos) 
a cirugía, en clase funcional IV, pro-BNP elevado, infarto perioperatorio, revascularización incompleta, inade-
cuada protección miocárdica, hipotermia, acidosis, tiempos prolongados de bomba y de clampeo aórtico. (93,303) 

El diagnóstico temprano de SBVM en cirugía cardiovascular (CCV) nace desde la sospecha clínica, con presencia 
de taquicardia sinusal, hipotensión arterial (PAS < 90 mm Hg), piel fría y oligoanuria (diuresis < de 0,5 mL/kg/
hora). (304) Sin embargo, estos signos clásicos pueden ser tardíos, y el SBVM presentarse de manera subclínica 
en pacientes con aparente estabilidad, pero que presentan ácido láctico elevado (> de2 mm/L), SvO2 (saturación 
venosa mixta) < 65% y/o SVcO2, acidosis metabólica, hipoxemia (PO2 < 60 mm Hg) o signos de hipercapnia 
tisular (delta PCO2 > 6 mm Hg). (98,304)

El patrón hemodinámico clásico del SBVM de origen cardíaco se objetiva por un índice cardíaco (IC) < 2,2 L/
min/m2 acompañado de presiones de fin diástole (W y/o PAD) elevadas. (93,305,306) Sin embargo, en el escenario 
del posoperatorio de CCV pueden coexistir diferentes patrones que podrían enmascarar esta hemodinamia típica 
(p. ej., vasoplejía e hipovolemia, en las cuales tanto las presiones de llenado como el IC pueden ser bajos). (98,304) 
Ante esta situación de incertidumbre hemodinámica, el ETE es la herramienta diagnostica indispensable. (307-
309) En lo que respecta al diagnóstico y para la monitorización del SBVM existen diferentes dispositivos invasivos: 
los más difundidos, el catéter de Swan-Ganz (SG) y el dispositivo Vigileo®. Aún en la actualidad, el catéter de 
SG continúa siendo el de referencia (patrón oro) para el diagnóstico y monitorización del SBVM en el cuidado 
crítico cardiológico. Es muy útil para el diagnóstico y monitorización de este síndrome, al determinar el VM por 
termodilución y a través del método de Fick indirecto; medir presiones intracavitarias, pulmonares y resistencias 
vasculares; y.permitir al mismo tiempo obtener otros parámetros subrogantes de shock como saturación venosa 
mixta (continua o intermitente). Esta información permite establecer el diagnóstico de SBVM, identificar su 
patrón hemodinámico predominante (o mixto), así como guiar y monitorizar el tratamiento. Los pacientes que 
más se beneficiarían con la utilización del SG son aquellos con FEy < 30%, deterioro de la función de ventrículo 
derecho, disfunción diastólica, comunicación interventricular aguda y cuando el paciente presenta un patrón 
hemodinámico mixto o está con asistencia ventricular. (310,311) En dispositivo Vigileo®, una alternativa menos 
invasiva que el cateter de SG, puede ser más beneficioso en situaciones de coagulopatía, en el posoperatorio de 
CCV de válvulas derechas, de tromboendarterectomía pulmonar, en presencia de marcapasos definitivos y/o 
desfibriladores. En cuanto a sus desventajas, la principal es que pierde exactitud en pacientes con ventilación 
espontánea, razón por la cual no es útil en pacientes en SC y no permite determinar presiones pulmonares ni 
tampoco diferenciar un fallo ventricular derecho, de un izquierdo o biventricular. (312) 

El ETE brinda la información más precisa para confirmar el diagnóstico e identificar las causas del SBVM 
e inestabilidad en posoperatorio de CCV, permitiendo detectar el ventrículo afectado, fallo sistólico o diastólico, 
alteraciones segmentarias de la contractilidad, disfunciones valvulares, limitación de llenado de cámaras car-
díacas por hipovolemia y taponamiento cardíaco, entre otros. (305,307-309-313) Hay escenarios clínicos donde 
solo el ETE establece el diagnóstico de SBVM, como la obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo, 
el taponamiento cardíaco (fundamentalmente el localizado) y la trombosis protésica. (308,309,313,314) Desde 
el punto de vista hemodinámico, estos escenarios no tienen conceptualmente un déficit inotrópico; por lo tanto, 
ante su sospecha (que podría ser la nula respuesta o incluso el evidente empeoramiento con el tratamiento va-
soactivo instaurado), debe solicitarse un ETE que permita lograr un correcto diagnóstico etiológico para orientar 
la estrategia terapéutica. (314-316)

	 –	 Se recomienda el abordaje general de los pacientes con cáncer y SC con un equipo interdisciplinario, 

ya que el manejo y tratamiento dependerán de la causa, las comorbilidades, el estadio del cáncer. 

	 –	 Se recomienda establecer el diagnóstico etiológico del SC en el paciente con cáncer para imple-

mentar las medidas específicas de tratamiento.

	 I	 C

	 I	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones
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El tratamiento se orienta en primer lugar a la corrección de causas secundarias, luego se opimiza el estado 
de precarga y poscarga y frecuencia cardíaca (fc), y finalmente se recurre a los inotrópicos y dispositivos de 
asistencia circulatoria.

Se deben corregir la anemia aguda, isquemia, hipotermia, acidosis y arritmias. 
La fibrilación auricular es muy frecuente en el escenario del posoperatorio. (317,318) Siempre que desenca-

dene inestabilidad hemodinámica o en el contexto de un SC ya instalado, se debe realizar cardioversión eléctrica 
(CVE) sincronizada. (304,310,319) En presencia de flutter auricular se puede intentar sobreestimulación a través 
de electrodos auriculares epicárdicos o cardioversión eléctrica sincronizada si generara inestabilidad. Si se pre-
senta taquicardia ventricular con descompensación, se debe realizar CVE sincronizada de inmediato, y corregir 
los potenciales factores precipitantes, como trastornos electrolíticos y desequilibrios del estado ácido-base; la 
hipopotasemia  es el más frecuente. En casos de taquicardia ventricular monomorfa sostenida refractaria a CVE 
o recurrente, se recomienda el uso de amiodarona IV. (310)

El nivel “óptimo” de precarga es variable para cada paciente. La utilización de las variables hemodinámicas 
estáticas (PVC, W) como únicos elementos para predecir el grado óptimo de precarga es poco útil; se prefieren 
las variables dinámicas (VPP, VVS). (311) Se deben tratar los aumentos de la poscarga con vasodilatadores IV 
titulables.

Las alteraciones de la frecuencia cardíaca y los trastornos de la conducción son frecuentes y pueden precipitar 
o agravar estados de SVBM. Los pacientes con hipertrofia miocárdica o sobrecarga de presión son poco tolerantes 
a fluctuaciones de la fc, la taquicardia excesiva o pérdida de la sincronía aurículo-ventricular. De esta manera, 
la fc óptima debería rondar los 80-90 latidos/minuto, mediante la asistencia con inotrópicos o marcapaseo bica-
meral. Por otro lado, los ventrículos con sobrecarga de volumen son menos dependientes de la precarga y más 
tolerantes ante la taquicardia y pérdida de la sincronía aurículo-ventricular, pero, en estos casos, fc menores de 
70 latidos/minuto pueden ser deletéreas, por lo cual el objetivo es lograr fc cercanas a los 90 latidos/minuto. (304)

Tras la exclusión o corrección de los anteriores parámetros, se considerará el uso de fármacos inotrópicos 
y/o asistencia circulatoria mecánica. (304,310) Como se expuso en el Consenso de Recuperación de Cirugía Car-
díaca de la SAC 2022, el inotrópico de inicio debiera ser la dobutamina, por su rápido comienzo de acción y bajo 
costo, a excepción de pacientes que presentan deterioro agudo de la contractilidad estando en tratamiento con 
betabloqueantes, en cuyo caso podría optarse por iniciar con un inhibidor de la fosfodiesterasa III (milrinona) o 
un sensibilizador al calcio (levosimendán), para no actuar sobre receptores betaadrenérgicos “bloqueados”. Los 
inotrópicos representan una conducta temporal, que nos permite mantener una perfusión periférica adecuada 
hasta la resolución del SBVM. Debido a sus efectos adversos, se sugiere utilizar la mínima dosis posible y conside-
rar la asociación con otro inotrópico que actúe por un mecanismo diferente (por ejemplo, dobutamina-milrinona, 
dobutamina-levosimendán, o milrinona-levosimendán) para no “saturar” una misma vía metabólica. (303) Se 
debe reservar la combinación con vasopresores en pacientes con SBVM cuando la combinación de un agente ino-
trópico y el tratamiento con líquidos es incapaz de restablecer la PAM (> 65 mmHg) con una perfusión orgánica 
inadecuada a pesar de una mejora del gasto cardíaco. Resulta de elección la noradrenalina, que presenta no solo 
efecto alfa-1 sino también efecto beta-2 no despreciable. (304, 310)

Ante la presencia de un SBVM por déficit contráctil sin adecuada respuesta al soporte hemodinámico con dos 
fármacos inotrópicos y/o vasopresores en dosis máximas, en presencia de categorías del Registro Interagencias 
de Asistencia Circulatoria Mecánica (INTERMACS) 1 o 2, debe plantearse en reunión de “Heart Team” la nece-
sidad de una asistencia circulatoria de corta duración. En el contexto de un evento isquémico y dependiendo del 
grado de alteración contráctil, el BCIA resulta la opción válida inicial y, si el deterioro contráctil es muy grave 
y antes de la instalación de un fallo multiorgánico irreversible (estadios D-E de la clasificación de la Society for 
Cardiovascular Angiography and Interventions “SCAI” del SC) se impone la indicación de un ECMO V-A dado, 
que permite un apoyo circulatorio superior al BCIA. (320)

Otra situación de SBVM es representada por el fallo agudo del ventrículo derecho, que puede observarse en 
pacientes con inadecuada protección miocárdica durante la cirugía cardíaca, IAM perioperatorio de coronaria 
derecha, en el trasplante cardíaco por fallo primario o secundario del injerto, en el posoperatorio de implante de 
dispositivos de asistencia circulatoria izquierda, en presencia de hipertensión pulmonar (HTP) grave o secundaria 
a trobolembolismo de pulmón (TEP) masivo y en el posoperatorio de una tromboendarterectomía pulmonar o de 
reemplazo valvular mitral con HTP previa. En este modelo de fallo agudo de ventrículo derecho (FAVD) con HTP 
y deterioro orgánico progresivo a pesar del sostén inodilatador, deben plantearse la indicación de óxido nítrico 
inhalado (vasodilatador directo de la circulación pulmonar) que disminuiría la poscarga ventricular derecha y 
una asistencia de corta duración como el ECMO V-A. (320,321)

Por último y pensando en el destete de la asistencia respiratoria mecánica (ARM), este puede ser dificultoso 
en pacientes con deterioro grave de la función ventricular izquierda. En estos casos, el destete debe realizarse 
idealmente bajo soporte inotrópico y/o vasodilatador. Es importante contar con la premisa de no detener el sostén 
hemodinámico hasta al menos 24 horas posteriores al retiro de la ARM, ya que ‒a nuestro criterio‒ no es de 
buena práctica retirar ambos soportes (hemodinámico y respiratorio) el mismo día. (304,321)
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	 –	 Se recomienda el ETE en el paciente en shock de posoperatorio de CCV. 

	 –	 Se recomienda la utilización del ETE para diagnosticar la causa del bajo volumen minuto en el 

posoperatorio. 

	 –	 Se recomienda la utilización del ETE en todo paciente con sospecha de taponamiento cardíaco 

posoperatorio. 

	 –	 Se deben utilizar inotrópicos tras corrección de causas secundarias, optimización de cargas, fre-

cuencia cardíaca y sincronía aurículo-ventricular.

	 –	 En las bradiarritmias con repercusión hemodinámica se debe mantener la estimulación epicárdica, 

para mantener una adecuada situación hemodinámica.

	 –	 Se recomienda iniciar soporte inotrópico con dobutamina, tras la corrección de causas secundarias.

	 –	 Se recomienda el catéter de Swan-Ganz en SBVM para identificar el perfil hemodinámico y optimizar 

las presiones de llenado y el uso de fármacos vasoactivos.

	 –	 Se recomienda el catéter de Swan-Ganz, para salida dificultosa de CEC y fallo de ventrículo derecho.

	 –	 Se recomienda la utilización de ETE para monitorización hemodinámica a fin de evaluar FEy y GC 

de ambos ventrículos y función diastólica. Cuantificar volúmenes cardíacos, estado de precarga, 

velocidades y presiones en aurículas, ventrículos, grandes vasos y venas pulmonares. Conocer 

gradientes e insuficiencias valvulares, la presencia y magnitud de shunt intracardíaco. Evaluar la 

anatomía de cavidades, tabiques y aparatos valvulares. 

	 –	 Se recomienda, en la fibrilación/flutter auricular, la cardioversión eléctrica sincronizada de urgencia 

para restablecer el ritmo sinusal. 

	 –	 En el manejo del fallo ventricular derecho se deben optimizar el soporte inotrópico, terapia vaso-

dilatadora pulmonar, oxigenación sistémica y frecuencia cardíaca, incluso mediante la utilización 

de marcapasos aurículo -ventricular de ser necesario, para prevenir o manejar el fallo ventricular 

derecho.

	 –	 Se recomienda utilizar BCIA en salida dificultosa de circulación extracorpórea (CEC) en pacientes 

bajo apoyo inotrópico máximo.

	 –	 Los pacientes con SVBM y perfil de INTERMACS 1-3 se benefician en términos de sobrevida con 

el implante de dispositivo de asistencia ventricular.

	 –	 Se recomienda el uso de óxido nítrico inhalado y de inhibidores de fosfodiesterasa 5 para el tra-

tamiento de la disfunción ventricular derecha grave en la salida dificultosa de CEC.

	 –	 Ante la ausencia de respuesta a dos inotrópicos en dosis máximas,  se debe considerar plantear 

el empleo temprano (dentro de las 2 horas) de asistencia circulatoria mecánica, iniciando con 

BCIA.	

	 –	 En caso de persistencia del SC bajo inotrópicos y BCIA  se debe considerar iniciar rápidamente (tras 

reunión del “Heart Team”) ECMO V-A, si se encuentra disponible.

	 –	 Se debe considerar utilizar BCIA como estrategia para reducir la poscarga en un paciente con 

soporte con ECMO V-A con canulación periférica y pérdida de pulsatilidad.

	 –	 Se puede considerar el soporte con ECMO V-A en posoperatorio de cirugía cardíaca ante salida 

dificultosa de CEC.

	 I	 B

	 I	 B 

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones
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6.15 Shock cardiogénico postrasplante cardíaco
El trasplante cardíaco (Tx Card) representa una forma particular de cirugía cardíaca que puede complicarse con 
el desarrollo de shock cardiogénico (SC), condición que, como en otros escenarios, incrementará notablemente 
tanto la morbilidad como la mortalidad del procedimiento. (322-323)

  Tras reconocer el desarrollo del SC y descartar cualquier defecto quirúrgico reparable como causante de este 
se debe intentar, en forma simultánea con el sostén farmacológico (prácticamente la totalidad de los pacientes 
trasplantados salen de quirófano con algún grado de soporte cronotrópico-inotrópico, principalmente isoprote-
renol), determinar tempranamente qué cavidad o cavidades participan predominantemente del cuadro de shock 
(fallo izquierdo, fallo derechao o biventricular). A tal fin, el método diagnóstico de elección es el ecocardiograma 
(en cualquiera de sus variantes disponibles, como ecocardiograma transtorácico [ETT] y/o ecocardiograma tran-
sesofágico [ETE]. (322-326) 

     En la eventualidad de no disponerse de ninguna forma de diagnóstico por imágenes, el catéter de Swan-
Ganz permitirá la aproximación diagnóstica a la(s) cavidad(es) comprometida(s), permitiendo, además, valorar 
el grado de respuesta inicial a la terapéutica instituida y su monitorización hemodinámica continua. (327) De 
no observarse respuesta rápida y favorable al incremento del isoproterenol y a medidas generales como el mar-
capaseo auricular o aurículo-ventricular, no debería demorarse la asociación con otro fármaco inotrópico con 
efecto vasodilatador (inodilatadores); la dobutamina o la milrinona  resultan las opciones favoritas por el efecto 
reductor de las poscargas, tanto del ventrículo izquierdo como derecho. (328)

  Debe establecerse un margen de tiempo corto pero bien definido para determinar el fracaso del tratamiento 
farmacológico y plantear el uso, temprano, de asistencia circulatoria mecánica. 

  El inicio de esta dependerá de 2 factores esenciales: primero, de su disponibilidad y, en segundo lugar, del 
grado de fallo predominante, con la opción de iniciar con balón de contrapulsación (BCIA) ante el fallo aislado o 
predominantemente izquierdo, y el ECMO V-A ante fallo predominantemente derecho o biventricular pero con 
importante deterioro derecho. (328)

  Ante la falta de recuperación funcional del corazón injertado tras un período definido de asistencia y en 
ausencia de fallo orgánico múltiple, debería plantearse la posibilidad de retransplante cardíaco (Figura 13).

Shock cardiogénico postrasplante cardíaco

Definir rápidamente la cavidad comprometida
Ecocardiograma/Swan-Ganz

En simultáneo: tratamiento de sostén

Incremento de vasoactivos

Dosis máxima de 2 vasoactivos

Valorar asistencia circulatoria mecánica

Sí NoMejoría

Fallo multiorgánico Fallo cardíaco aislado

Valorar retrasplanteDesistir

Destete de la asistencia

Izquierda
aislada Biventricular

Derecha
aislada

Fig. 13. Algoritmo de diagnóstico y tratamiento del shock cardiogénico postrasplante cardíaco.
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6.16 Shock cardiogénico en sepsis 
La sepsis se define como una disfunción orgánica que amenaza la vida, originada por una respuesta desregulada 
del huésped frente a una infección. La disfunción orgánica se puede valorar con distintas escalas: una de las 
más utilizada es la “Escala de evaluación secuencial relacionada con la sepsis de disfunción orgánica”, SOFA 
(Secuential Organ Failure Assesment score), (329) (Tabla 8), que presenta buena correlación con la mortalidad. 
La Escala (Score) SOFA simplificada (frecuencia respiratoria ≥ 22, PAS ≤ 100, trastorno del sensorio) realizada 
en la cama del paciente, rápidamente alerta del aumento de mortalidad y, por lo tanto, de la necesidad de una 
respuesta inmediata. El shock séptico se define como la sepsis que requiere vasopresores para mantener una 
PAM ≥ 65 mm Hg asociada a un lactato arterial mayor de 2 mmol/L, a pesar de una reanimación inicial con 
fluidos adecuada. La mortalidad hospitalaria del cuadro promedia el 40%. (328).

	 –	 Se recomienda determinar tempranamente la cavidad responsable del deterioro mediante ecocar-

diografía (ETT o ETE).  

	 –	 Se recomienda el sostén farmacológico con 2 fármacos vasoactivos en dosis máximas.

	 –	 Se recomienda la asistencia circulatoria mecánica   ante el fracaso del tratamiento farmacológico. 

	 –	 Se debe considerar la posibilidad de retrasplante cardíaco cuando haya un fracaso en la recuperación 

funcional del injerto y solo en caso de fallo cardíaco aislado o evidencia de que otras disfunciones 

sean secundarias a ella. 

	 I	 A

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 Clase de	 Nivel de
	 recomendación	 evidencia

Recomendaciones

Tabla 8. Escala de evaluación secuencial relacionada con la sepsis de disfunción orgánica o SOFA (Secuential Organ Failure Assesment Score)

Sistema\Score	 1	 2	 3	 4	 5

Respiratorio PaO2 /FiO2 mm Hg	 ≥400	 <400	 <300	 <200 en ARM	 <100 en ARM

Coagulación Plaq.  × 1000/mL	 ≥150	 <150	 <100	 <50	 <20

Hígado bilirrubina mg/dl	 1,2	 1,2-1,9	 >2-5,9	 >6-11,9	 > 12

Cardiovascular	 TAM ≥70	 TAM <70	 Dobutamina	 Noradrenalina o	 Noradrenalina o

			   Dopamina <5	 adrenalina ≤0,1	 adrenalina >0,1

				    Dopamina 5-15	 Dopamina > 15

SNC escala Glasgow	 15	 13-14	 10-12	 6-9	 < 6

Renal Cr mg/dL	 <1,2	 1,2-1,9	 2-3,4	 3,5-4,9	 5

Diuresis diaria mL				    <500	 <200

Cuadro promedia el 40%. (328).

El conocimiento de la fisiopatología de la sepsis facilita la comprensión de los mecanismos relacionados 
con el daño tisular y también la respuesta a la terapéutica. Los agentes patógenos (principalmente bacterías 
gramnegativas) son reconocidos por receptores de las células presentadoras de antígenos (monocitos, linfocitos 
B, complejo mayor de histocompatibilidad) que inician la transcripción de sustancias proinflamatorias (inter-
leucinas 1-6-8-12-15-18, factor de necrosis tumoral alfa-beta, entre otros) y el aumento del metabolismo, lo que 
constituye la inmunidad adaptativa. Ante una respuesta de inflamación excesiva se produce lesión endotelial, 
activación del sistema del complemento y de la cascada de coagulación, liberación de neutrófilos inmaduros con 
capacidad fagocítica reducida, que terminan generando daño oxidativo, estado protrombótico y bloqueo de la 
fibrinólisis. La expresión del factor tisular por el endotelio, monocitos y macrófagos, activan la vía extrínseca de 
la coagulación, dañan el endotelio y disminuyen la proteína C, el inhibidor del factor tisular y la antitrombina III, 
lo cual sumado al aumento del inhibidor tisular del plasminógeno genera un estado de trombofilia que conduce 
a la coagulación intravascular diseminada. (330) Estos procesos microvasculares generan una disminución de la 
densidad capilar, incremento en la extravasación de líquidos con edema intersticial y alteración de la perfusión, 
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que son los responsables de la disfunción orgánica y la alta mortalidad intrahospitalaria del shock séptico. (331) 
La enzima óxido nítrico sintetasa inducible en el endotelio genera una disminución de receptores beta por “down-
regulation”, de la sensibilidad al calcio por los miofilamentos y aumento de la permeabilidad mitocondrial. Estos 
presentan alteración de la fosforilación oxidativa y de su capacidad de regeneración, lo que conlleva aumento del 
estrés oxidativo y de la concentración de calcio y ácidos grasos libres. Estos mecanismos de alteración mitocon-
drial inducen la disfunción miocárdica. (332) La hiperactivación adrenérgica produce taquicardia y disminución 
del llenado del VI. Como consecuencia de la hiperadrenergia se evidencia disfunción microvascular coronaria. 
La disminución de los receptores beta limita la respuesta a las catecolaminas en el tratamiento del shock. (332)

El perfil hemodinámico derivado de estos mecanismos se enmarca en el distributivo, con resistencias peri-
féricas bajas, volumen minuto elevado y precargas bajas; en el contexto de un paciente con shock cardiogénico 
previo, el cuadro se vuelve mixto y la precarga puede ser elevada y el volumen minuto bajo. 

El tratamiento del SC en el paciente séptico debe intentar diferenciar al paciente con sepsis que desarrolla 
una miocardiopatía relacionada, del paciente con SC que agrega el componente de sepsis, ya que el pronóstico 
puede ser diferente. En el último caso la sepsis empeora la evolución de un cuadro con un pronóstico sombrío de 
inicio por una cardiopatía previa grave.

Miocardiopatía relacionada con la sepsis
Se denomina miocardiopatía inducida por sepsis a la disminución de la contractilidad miocárdica intrínseca en 
contexto de sepsis y shock séptico. Su prevalencia es muy variable, debido a la falta de consenso para definirla y 
a las diferentes formas de presentación clínica. En algunos informes alcanza el 70% de prevalencia y su evolución 
en la mayor parte de los casos es reversible (333). Su pronóstico es variable y también depende de su expresión 
clínica. En un registro de 360 pacientes con diagnóstico de shock séptico se identificaron 5 fenotipos hemodiná-
micos por evaluación ecocardiográfica, a saber: 1) adecuada reanimación, 2-) disfunción del VI, 3) hipercinesia 
del VI, 4) disfunción del VD y 5) hipovolemia persistente. Los fenotipos 2, 4 y 5 casi duplicaron la mortalidad 
de los grupos 1 y 3, estableciendo así una relación entre el compromiso hemodinámico y mal pronóstico, y la 
necesidad de identificar el tipo de fenotipo hemodinámico para adecuar el tratamiento. (334) La incidencia de 
la disfunción ventricular izquierda y/o derecha relacionada con la sepsis es variable en la literatura, debido a 
los diferentes criterios que se utilizan para definir la disfunción, el momento de la evaluación ecocardiográfica, 
las condiciones de carga y la dinámica de fluidos en la sepsis, la presencia de asistencia respiratoria mecánica y 
el nivel de gravedad de la sepsis. En un seguimiento con ecocardiograma transesofágico diario, en 67 pacientes 
con shock séptico y corazón estructuralmente sano, se evidenció disfunción del VI en 18% de los casos a las 6 
horas y alcanzó el 60% a las 72 horas, siendo reversible y sin empeorar el pronóstico. (335) El diagnóstico de la 
miocardiopatía relacionada con la sepsis se basa primordialmente en la ecocardiografía, que permite obtener 
diferentes datos de la función sistólica y diastólica biventricular. Se puede sospechar en casos con necesidad de 
terapia vasopresora. (336) 

Disfunción del ventrículo izquierdo: la disminución de la fracción de eyección del VI (inferior a 45%) estimada 
por método de Simpson se considera diagnóstico del compromiso miocárdico, pero se encuentra influenciado por 
la precarga y la poscarga. El análisis del acoplamiento ventrículo-arterial permite la valoración real del estado 
hemodinámico, teniendo en cuenta las medidas de elastancia ventricular y arterial. La elastancia ventricular 
se estima por la relación entre la presión de fin de la sístole (90% de la presión sistólica) y el volumen de fin de 
sístole (medido por método biplanar). La elastancia arterial se estima por la relación de la presión de fin de sístole 
y el volumen sistólico (medido por integral velocidad-tiempo del tracto de salida del ventrículo izquierdo [TSVI]). 
En la sepsis temprana, la vasodilatación disminuye la poscarga y el análisis del acoplamiento ventrículo-arterial 
puede sobrevalorar la elastancia ventricular, por lo que debe valorarse en el contexto de la reanimación con 
fluidos y vasopresores. La contractilidad intrínseca del miocardio se estima con la técnica de “speckle tracking”, 
que valora la deformación de la fibra muscular. La ventaja es ser menos influenciada por las condiciones de 
carga y la alineación de la estructura, pero dependie de la correcta evaluación del endocardio, que requiere una 
buena ventana acústica del paciente y un programa específico. La evaluación de deformación longitudinal global 
(“strain”) en pacientes con shock séptico evidenció una disfunción del 70% de los casos, y del 32% si se evalúa la 
fracción de eyección. Resultó tener mayor sensibilidad y es predictor de deterioro de la fracción de eyección pos-
terior. (337)  La medición por modo M de la excusión sistólica del plano del anillo mitral es un buen indicador de 
la función sistólica; una excursión mayor de 8 mm se correlaciona con fracción de eyección mayor del 50%. (338)

La evaluación de la función diastólica requiere la valoración de diferentes parámetros para alcanzar criterios 
de disfunción. El volumen de la aurícula izquierda, la relación E/A del “inflow mitral”, las velocidades la onda 
E´ lateral y septal del Doppler tisular en anillo mitral y la velocidad de la regurgitación tricuspídea se integran 
para hacer el diagnóstico. (335-339) En el shock séptico, la taquicardia y las arritmias afectan la medición de 
estos parámetros. Se constata una prevalencia del 60 al 87% de disfunción diastólica en pacientes con shock 
séptico. Un metanálisis evidenció que la disminución de la onda E´ lateral y la relación E/E´ lateral aumentada 
se correlacionó mejor con valoración pronóstica que la septal para mortalidad. (340)
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Disfunción del ventrículo derecho: el método más preciso para su diagnóstico es el ecocardiograma. Los criterios 
de disfunción del VD son: disminución de la excursión sistólica del plano del anillo tricuspídeo inferior a 16 mm, 
la velocidad de la onda S del Doppler tisular en el anillo tricuspídeo inferior a 9,5 cm/s y el cambio fraccional del 
área menor del 35%. (341) La dilatación del VD por sí misma no determina el fallo del VD. Con la ventilación 
mecánica invasiva pueden afectarse estos parámetros hasta en el 50% de los casos. Se ha evidenciado fallo del 
ventrículo derecho en el 48% de los casos y del ventrículo izquierdo en el 63%. (342)

Marcadores de laboratorio
El valor pronóstico de las troponinas en el diagnóstico de la miocardiopatía relacionada con la sepsis no está 
establecido. (343) Los péptidos natriuréticos pueden encontrarse elevados en la sepsis y relacionarse con el 
pronóstico. (344) 

Tratamiento   
El éxito en el tratamiento depende de la inmediatez de su inicio y de la integración de las distintas líneas de 
intervención. Se deben considerar los antimicrobianos, la reanimación con fluidos, los fármacos vasoactivos e 
inotrópicos y los corticoides.

Los antimicrobianos se deben iniciar dentro de la hora del diagnóstico del shock y ante la sospecha de la 
sepsis. Las recomendaciones del tratamiento antimicrobiano se detallan en las guías de manejo de la sepsis y 
shock séptico.  (345)

En el shock séptico, la hipovolemia y la vasodilatación son los mecanismos fisiopatológicos que explican la 
hipotensión arterial. La hipovolemia se debe al pasaje masivo de líquido al espacio intersticial y la vasodilata-
ción. En este tipo de shock, la reposición de  líquidos es crucial para la estabilización del paciente y también 
para evitar el fallo renal agudo secundario a la hipovolemia absoluta o relativa. La recomendación habitual en 
el shock séptico consiste de infundir 30 mL/kg en las primeras 3 horas del diagnóstico pero, si el paciente tiene 
la combinación de un shock séptico con un shock cardiogénico, no debe adoptarse el mismo criterio de expansión 
por el riesgo de congestión pulmonar y edema agudo de pulmón.  Se sugiere infundir microexpansiones de 250 
a 500 mL monitorizando siempre su respuesta clínica y hemodinámica. Las expansiones con  líquidos en este 
tipo de shock mixto deben ser guiadas por distintas estrategias de monitorización para evitar la sobrecarga de 
volumen, pero también la hipovolemia. La fluidoterapia posterior, necesaria en la mayoría de los pacientes, se 
debe realizar revaluando también la respuesta al tratamiento para evitar la sobrecarga hídrica, que aumenta 
la incidencia de insuficiencia renal, la asistencia respiratoria mecánica prolongada, infecciones y mortalidad. 
Para la expansión se recomiendan los cristaloides y debe considerarse la solución de Ringer lactato por sobre la 
solución salina normal por el riesgo de acidosis metabólica hiperclorémica o hipernatremia. Existen informes que 
evidencian una menor mortalidad con el uso de Ringer-lactato. (346,347) No se deben indicar, para la expansión, 
las soluciones con coloides semisintéticos como hidroxietilalmidón o gelatinas, de mayor poder osmótico porque 
aumentan la incidencia de insuficiencia renal, necesidad de terapia de sustitución renal y la mortalidad. (348,349).

La monitorización de la reposición de líquidos se realiza evaluando la respuesta clínica (PA, fc y diuresis), la 
medición del diámetro de la vena cava inferior, los marcadores en sangre de hipoperfusión tisular (delta PCO2, 
SVcO2 y ácido láctico), el ecocardiograma y la medición del volumen minuto por SG o Vigileo®. Se aconsejan 
diferentes maniobras para predecir el grado de respuesta a la infusión de volumen y de esta manera identificar 
los potenciales “respondedores” (monitorización dinámica).  Las más frecuentes son: la elevación pasiva de los 
miembros inferiores, que se considera una autoexpansión de sangre que va de 300 a 500 mL) con la monitorización 
de su respuesta a través de la valoración del volumen sistólico por la integral velocidad-tiempo aórtica (aumento 
mayor del 9%) por ecocardiograma Doppler o del aumento de la velocidad pico sistólica carotídea por Doppler; 
la prueba de infusión de cristaloides (minidosis 100 mL) a través de la medición del aumento de la integral 
velocidad-tiempo aórtica (mayor del 10%), en pacientes con ventilación espontánea por ecocardiograma Doppler. 
También son útiles las pruebas de la variación de la presión de pulso con infusión de cristaloides (mayor del 10-
12%) y la variación del volumen sistólico en relación con el ciclo ventilatorio (mayor del 12%) en pacientes que 
se encuentren sedados en ARM (350).  La monitorización con ecografía “point of care” se recomienda por sobre 
las mediciones estáticas como la presión venosa central. La ecografía muestra la respuesta a las pruebas y a la 
terapéutica, objetivando el estado de aireación o de congestión pulmonar (preinfusión y posinfusión de líquidos), 
el diámetro de la vena cava inferior y el patrón Doppler de las venas suprahepáticas, porta y renales. (351,352)

En los pacientes con hipotensión persistente luego de una adecuada infusión de fluidos se indican vasopresores 
para lograr PAM mayor de 65 mm Hg. La precocidad en el inicio de los fármacos vasoactivos es importante. La 
noradrenalina, por su efecto predominante alfa, se recomienda como medicación de primera línea para revertir 
la hipotensión. En dosis elevadas produce “down regulation” de los receptores alfa-1 y beta -2 disminuyendo su 
sensibilidad y aumentando los efectos adversos. Por esto último, ante la persistencia de hipotensión con dosis de 
noradrenalina en rango de 0,25-0,5 gamma/kg/min, el cuadro se estratifica como shock séptico refractario, y se 
recomienda agregar vasopresina, que produce vasoconstricción por un efecto diferente del de las catecolaminas. 
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En caso de persistir la hipotensión, la alternativa es agregar adrenalina, que “en dosis elevadas” incrementa el 
volumen minuto, las resistencias periféricas y la PAM. (340-353) 

En los pacientes con disfunción miocárdica que persisten con signos de hipoperfusión (lactato elevado) a pesar 
de una PAM mayor de 65 mm Hg y con dosis adecuada de noradrenalina, se recomienda agregar dobutamina. 
(345) Si bien la respuesta a la dobutamina en el shock séptico es impredecible, puede mejorar el volumen minuto 
y la circulación periférica. (352) Ante la falta de respuesta al agregado de dobutamina se recomienda reempla-
zar el tratamiento por adrenalina. (345) El levosimendán no demostró reducir ni la mortalidad ni la dosis de 
vasopresores, a la vez que incrementó la infusión de líquidos, por lo que no se recomienda como alternativa de 
tratamiento. (342,354)

En la Campaña Sobreviviendo a la Sepsis se incluye una recomendación débil de utilizar glucocorticoides IV 
en adultos con shock séptico que requieren la administración de vasoconstrictores a pesar de una adecuada rea-
nimación conlíquidos. Se sugiere utilizar hidrocortisona 200 mg/d en dosis divididas cada 6 horas o en infusión 
continua. (345)

	

	

	 –	 Se recomienda el ecocardiograma para establecer el diagnóstico de disfunción ventricular en el 

shock séptico.

	 –	 Se recomienda la infusión de cristaloides como primera línea en reanimación.

	 –	 Se recomienda la noradrenalina como primera línea de tratamiento.

	 –	 Se debe considerar la infusión inicial con líquidos en expansiones con 250-500 mL (dentro de las 

3 horas del diagnóstico), bajo estricta monitorización, de preferencia con soluciones balanceadas 

por sobre la salina normal.

	 –	 Se debe considerar la infusión de mantenimiento (posterior a las 3 horas) de cristaloides. 

	 –	 Se debe considerar la monitorización con maniobras dinámicas para identificar los casos que se 

benefician de la terapia conlíquidos.

	 –	 Se puede considerar vasopresina en dosis de 0,1-0,4 UI/min, en pacientes con dosis recomendada 

de noradrenalina e hipotensión persistente, antes que elevar la dosis de noradrenalina.

	 –	 Se puede considerar la monitorización del tiempo de relleno capilar como guía de respuesta al 

tratamiento. 

	 –	 Se puede considerar iniciar dobutamina en pacientes con disfunción ventricular y persistencia de 

hipoperfusión, a pesar de presión arterial, volemia y dosis de noradrenalina adecuados,. Como 

alternativa, rotar a adrenalina como único fármaco vasoactivo e inotrópico.

	 –	 Se puede considerar agregar adrenalina, en dosis 0,01-1 gamma/kg/min, en los pacientes con 

hipotensión persistente a pesar de dosis adecuadas de noradrenalina y vasopresina.  

	 –	 Se puede considerar el uso de corticoides IV en pacientes que requieren soporte vasopresor.

	 –	 No se recomienda la infusión de almidones ni gelatinas. 

	 –	 No se recomienda el levosimendán en los pacientes con disfunción ventricular y shock séptico.
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